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Aas der med. Klinik zu Gießen (Prof. Dr. Yoit). 

Experimentelle Untersuchungen über den Mechanismus der 
Pankreassekretion bei Störungen der Magensaftsekretion. 

Von 

Privatdozent Dr. Wilhelm Stepp, 
unter Mitarbeit 
von 

Erwin Schlagintweit. 

(Mit 6 Abbildungen.) 

Wir wissen aus den Untersuchungen Pawlows und seiner 
Schule, sowie aus den Arbeiten von Bayliss und Starling, 
daß das Zusammenarbeiten der Verdauungsdrüsen in äußerst zweck¬ 
mäßiger Weise reguliert wird; nämlich so, daß die Tätigkeit einer 
Drüse gleichzeitig als Reiz auf die tiefer unten gelegenen wirkt. 
Am klarsten sind diese Beziehungen ausgeprägt in dem Verhältnis 
von Magensaftsekretion zur Pankreassekretion. Popielski und 
Wertheiraer konnten nämlich zeigen, daß Einführung von Säuren 
in das Duodenum oder den Anfangsteil des Dünndarms eine Sekretion 
von Pankreassaft hervorruft und zwar selbst nach Durchtrennung 
beider Vagi und Splanchnici und nach Zerstörung des Rücken¬ 
marks. Während die beiden Forscher glaubten, daß es sich dabei 
um einen lokalen peripheren Reflex Vorgang handle, gelang es Bay¬ 
liss und Starling, überzeugend darzutun, daß diese Annahme 
nicht zu Recht besteht. Sie konnten nämlich im Experiment demon¬ 
strieren, daß Einführung von Säuren in eine obere Jejunumschlinge 
auch dann noch von Pankreassekretion gefolgt ist, wenn alle ner¬ 
vösen Bahnen zwischen dieser Schlinge und dem Körper zerstört sind, 
so daß nur die unverletzten Gefäße die Verbindung bilden. Bay¬ 
liss und Starling schlossen hieraus, daß unter dem Einfluß der 
Säure in der Darmwand ein Stoff gebildet wird, der, ins Blut 
resorbiert, auf dem Blutwege zum Pankreas gelangt und es so zu 
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seiner Tätigkeit anregt. Die Richtigkeit dieser Schlußfolgerungen 
konnten dann Bayliss und Starling direkt durch das Experi¬ 
ment beweisen. Sie nahmen beim Hund ein Stück Dünndarm 
heraus, schabten die Schleimhaut ab, verrieben sie mit Salzsäure, 
filtrierten und injizierten das Filtrat einem Hund mit Pankreas¬ 
fistel in die Vena jugularis. Dieser intravenösen Einverleibung 
von salzsaurem Schleimhautextrakt folgte unmittelbar eine mäch¬ 
tige Pankreassekretion. 

Diese Untersuchungen von Bayliss und Starling wurden 
von einer großen Zahl von Forschern nachgeprüft. Fleig 1 ) er¬ 
gänzte die Befunde der englischen Autoren durch die Feststellung, 
daß Säure nicht das einzige Mittel sei, um den chemischen Erreger 
der Pankreassekretion aus der Schleimhaut frei zu machen, sondern 
daß neben anderen Stoffen auch Seifenlösungen von 5 und 10 °/ 0 
den gleichen Effekt hatten. 

Im Jahre 1911 veröffentlichte nun Bylina 2 ) aus dem Paw- 
lowschen Institut eine Studie über die Pankreassekretion. Diese 
Arbeit beansprucht deshalb ein besonderes Interesse, weil in ihr 
die Pawlowsche Schule, die bisher aufs eifrigste die Theorie 
einer nervösen Vermittlung der Pankreassekretion verfochten hatte, 
sich den Anschauungen der englischen Autoren anschließt und zu¬ 
gibt, daß die Pankreassekretion in der Hauptsache auf chemischem 
Wege erfolgt, während nervöse Einflüsse nur eine untergeordnete 
Rolle spielen. 

Auch die überwiegende Mehrzahl der französischen Forscher 
steht auf dem gleichen Standpunkt, und wenn man die heutige 
Anschauung der Physiologen über den Mechanismus der Pankreas¬ 
sekretion kurz aussprechen wollte, so müßte man sagen: Die An¬ 
regung der Pankreas Sekretion erfolgt vorwiegend 
oder fast ausschließlich auf chemischem Wege. 

Man wird sich dementsprechend vorzustellen haben, daß beim 
gesunden Menschen der salzsaure Mageninhalt es ist, der nach 
seinem Übertritt in den Darm durch Sekretinbildung die Pankreas¬ 
sekretion hervorruft. 

Ich habe mir nun vor ca. 2 Jahren die Frage vorgelegt: Wenn 
die Pankreassekretion in der Norm hauptsächlich zustande kommt 
durch Einwirkung des salzsauren Mageninhaltes auf die Darm- 


1) Fleig*, Arch. iuternat. de Physiol. Vol. 1, 1904 p. 287. 

2) Bylina, Pflügers Arch. Bd. 142, 1911 p. 531. 
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Experim. Untersuchungen über den Mechanismus der Pankreassekretion nsw. 3 

Schleimhaut, wie liegen dann die Verhältnisse hei gewissen Fällen 
von Achylia gastrica, wenn ein kaum saurer oder neutraler Magen¬ 
saft in den Dünndarm gelangt? Kommt es dann überhaupt zu 
einer Pankreassekretion und wenn ja, wie hat man sich ihr Zu¬ 
standekommen im Hinblick auf das, was oben gesagt wurde, vor¬ 
zustellen? Wie ist ferner der Mechanismus der Pankreassekretion 
in Fällen, in denen der Magen aus irgendwelchen Gründen operativ 
entfernt wurde? Wissen wir doch, daß ein Mensch ohne Magen 
ganz gut leben kann! Und das ist doch nur möglich, wenn wir 
hier, wo doch die Pepsinverdauung ganz ausfällt, eine besonders 
gute Pankreassekretion annehmen. 

Eine befriedigende Antwort auf alle diese verschiedenen Fragen 
konnte nur eine größere Zahl von Einzelarbeiten geben. 

Mir erschien es zunächst aussichtsreich, folgenden Weg ex¬ 
perimentell einzuschlagen: Es war im Tierexperiment zu prüfen, 
ob Mageninhalt von achylischen Personen nach Probefrühstück ge¬ 
wonnen, ebenso imstande ist, aus Darmschleimhaut die pankreas¬ 
erregende Substanz zu gewinnen, wie salzsaurer Magensaft. Zwar 
war auch die Wirksamkeit des salzsauren Magensafts nach dieser 
Richtung erst zu untersuchen— alle Versuche von Bayliss und 
Starling und den anderen Autoren, waren ja nur mit Salzsäure 
und nicht mit salzsaurem Magensaft ausgeführt —, aber es schien 
ja ohne weiteres wahrscheinlich, daß salzsaurer Magensaft sich 
ebenso verhalten würde wie Salzsäure allein. 

Man konnte so bei den verschiedensten Magenerkrankungen 
den mit der Sonde gewonnenen Mageninhalt auf seine „sekretin- 
extrahierende“ Fähigkeit vergleichend untersuchen. 

Die Versuche werden an Hunden im akuten vivisektorischen 
Experiment in Narkose vorgenommen. Nach Schluß jedes Experi¬ 
ments wurde das Versuchstier getötet. 

Die Technik der Methodik, wie sie unten zu beschreiben sein 
wird, hatte ich Gelegenheit am Starlingschen Institut in London 
selbst zu erlernen. 

Vor Aufnahme dieser Versuche mit Magensäften hatte ich es 
jedoch für nötig gehalten, erst einige Eigenschaften des Sekretins 
näher zu studieren, insbesondere sein Verhalten zu verschiedenen 
Lösungsmitteln. War doch von Gley 1 ) behauptet worden, daß 


1) Gley, Intern. Kongr. fiir Physiol. in Wien 1910, Compt. reml. CLI p. 345. 

1 * 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



4 


Stepp u. Schlaointwkit 


Digitized by 


man Sekretin darch einfaches Kochen der Darmschleimhaut mit 
Wasser erhalten könnte. Die Versuche, die ich am Starlingschen 
Institut ausführte 1 ), brachten mich zu dem Resultate, daß in ge¬ 
wissen Fällen die pankreaserregende Substanz in geringen Mengen 
in wasserlöslicher Form vorhanden ist, in den meisten Fällen jedoch 
nicht. Diesem Punkt sollte auch in den vorliegenden Experimenten 
stets Beachtung geschenkt werden. 

Methodik. 

Die Hunde wurden während der Versuche in Morphinäther¬ 
narkose gehalten. Nach Präparation des zunächst auffindbaren 
Pankreasgangs wurde eine feine Kanüle in ihn eingeführt, die mit 
einer längeren mit physiologischer Kochsalzlösung gefällten Glas¬ 
röhre verbunden war. So konnte man die in einer bestimmten 
Zeit fallenden Tropfen bequem zählen. Die Schleimhaut, die zur 
Bereitung der Extrakte dienen sollte, entstammte meist dem Ver¬ 
suchstier selbst, und zwar wurden ca. 2 m des oberen Dünndarms 
nach Unterbindung aller Gefäße herausgenommen, der Darm von 
Blut nach Möglichkeit befreit, mit Leitungswasser kurz durch¬ 
gewaschen, aufgeschnitten und die Schleimhaut abgeschabt. Die 
Schleimhaut wurde dann feucht gewogen, mit ungefähr der gleichen 
Menge Silbersand im Mörser verrieben, bis alles eine gleichmäßige 
Masse war, und dann das Ganze in genau abgewogene Portionen 
geteilt. Diese wurden mit den gleichen Gewichtsteilen der zu 
prüfenden Flüssigkeiten (Wasser, Salzsäure, Magensäfte) gründlich 
verrieben, kurz aufgekocht und mit starker Lauge bis zur eben 
noch schwach sauren Reaktion neutralisiert. In den Fällen, in 
welchen Neutralisation nicht nötig war, wurde das gleiche Volumen 
durch Zufügen entsprechender Mengen physiologischer Kochsalz¬ 
lösung garantiert. Dann wurde filtriert und die Filtrate auf ihre 
Wirksamkeit durch Injektion in die mit einer Kanüle armierte 
linke Vena jugularis geprüft. Nach jeder Injektion wurde die 
Kanüle mit physiologischer Kochsalzlösung nachgespült, so daß 
nichts von den Extrakten in ihr blieb. Der Erfolg der Injektionen 
wurde kontrolliert durch Zählung der aus der Pankreaskanüle aus¬ 
fließenden Tropfen während 5 Minuten. Nach Ablauf der 5 Minuten 
wurde mit einer neuen Injektion so lange gewartet, bis die Pankreas¬ 
sekretion vollkommen sistierte. Gegeben wurden in der Regel 


1) Stepp, Jouru. of Physiol. Vol. XLII Nr. ß p. 441, 1912. 
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2—5 ccm. Zu Anfang jedes Hundeversuches und auch meist am 
Schlüsse wurde salzsaures Schleimhautextrakt (Sekretin) injiziert, 
um zu sehen, ob das Pankreas gut sezernierte, die Kanüle richtig 
lag usw. 

Als weitere Kontrolle prüften wir meist auch Brunnenwasser 
als Extraktionsmittel, da, wie schon eingangs erwähnt, auch dieses 
allein zuweilen Sekretin aus der Schleimhaut zu extrahieren ver¬ 
mag und so unter Umständen ein an und für sich unwirksamer 
Magensaft ein wirksames Extrakt liefern kann. 

Die auf ähre sekretinextrahierende Fähigkeit zu prüfenden 
Magensäfte wurden in der gewöhnlichen Weise durch Aushebung 
des Magens nach Darreichung eines Ewald-Boas sehen Probe¬ 
frühstücks gewonnen. Die Rückstände wurden gemessen, filtriert 
und dann in der gewöhnlichen Weise Gesamtacidität und freie 
Salzsäure bestimmt, ferner wurde auf Milchsäure usw. geprüft. 

Um irgendwelche Zufälligkeiten bei den Versuchen auszu¬ 
schließen, wurden bei der vergleichenden Prüfung die verschiedenen 
Extrakte wiederholt injiziert und zwar in abwechselnder Reihen¬ 
folge. Wenn man so immer wieder die gleichen Ausschläge erhielt, 
konnte man mit Sicherheit irgendwelche zufällige Störungen in 
der Pankreassekretion ausschließen. 

Wir möchten ganz besonders betonen, daß wir bei unseren 
Versuchen von Zeit zu Zeit auch die Magensäfte, mit denen wir 
die Extrakte herstellten, allein injizierten, um sicher zu sein, 
daß sie nicht schon an sich eine Wirkung auf das Pankreas hätten. 
Wir wollen gleich vorwegnehmen, daß der Erfolg stets ein nega¬ 
tiver war. 

Schleimhautextrakte mit Magensäften von Magen¬ 
gesunden und Magenkranken. 

Wir untersuchten Magensäfte von allen möglichen Magen¬ 
kranken neben solchen von Magengesunden. Es waren Fälle von 
Hyperacidität, Hypacidität und Anacidität. Unter letzteren waren 
neben unkomplizierten Achylien eine beträchtliche Zahl von Carci- 
nomen, bei welchen die Diagnose zum großen Teil durch die 
Operation gesichert war. Wir verfügen zurzeit über 25 gelungene 
Experimente, von denen im folgenden eine Auswahl besonders 
eindeutiger wiedergegeben werden soll. 
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Versuch 7. 10 kg schwe- 
Fig. 1 *) (Versuch 7, 12. Juli 1912). rer Pintscher. 130 g Schleim¬ 

haut. Injektion von je 2 ccm 
des Filtrates. 

Vor Anstellen des Ver¬ 
suches hatte der Hund mit 
der Schlundsonde ein in Wasser 
aufgeweichtes Brötchen erhal¬ 
ten und war nach 3 4 Stunde aus¬ 
gehebert worden. Der Magen¬ 
inhalt war nur eine Spur sauer 
und enthielt keine freie HCl. 

„W M Perniziöse Anämie; gesamte Acidität 8; HCl-Defizit 20; 
r B u Ulcus ventriculi (?); gesamte Acidität 70; freie HCl 50: Blut -[“• 

Der hyperacide Ulcusmagensaft „B“ ruft die stärkste Sekretion 
hervor, doch steht ihm das Sekretin nicht wesentlich nach. Wenig 
Erfolg hatten die Magensäfte von ,,W.“ und von dem Hund selbst. 
Extrakt mit physiologischer Kochsalzlösung ist dem mit Brunnen¬ 
wasser überlegen. 

Versuch 8. 18 kg schwerer Schnau¬ 
zer. 100 g Schleimhaut. Injektion von 
je 5 ccm des Filtrates. Während des Ver¬ 
suches starke Blutung. 

„F ;< Ulcus ventriculi (?); gesamte 
Acidität 70; freie HCl 50; Blut 
„R’‘ Carcinoma ventriculi (Autopsie in 
vivo); gesamte Acidität 35 ; HCl-Defizit45; 
Milchsäure -|—|-; Blut 

Die stärkste Sekretion ruft der 
hypacide Carcinommagensaft ,.R" her¬ 
vor, weniger der hyperacide des Ulcuskranken „F^. Sekretin ist 
Brunnenwasserextrakt um das Doppelte überlegen. 

Versuch 12. 15 kg schwerer Leonhardinerhund. 180 g Schleim¬ 

haut. Injektion von je 5 ccm des Filtrates. 

„O u Carcinoma ventriculi (Autopsie in vivo); gesamte Acidität 16; 
freie HCl 12. „H M Neurasthenie; gesamte Acidität 22; freie HCl 10 
(s. Fig. 3). 

Am intensivsten wirkte auf die Sekretion der Carcinommagen¬ 
saft „0“. Es folgt der nur wenig unterwertige Magensaft „H“, 
während sich das Sekretin schwächer erweist als ein Extrakt mit 
physiologischer Kochsalzlösung. 

1) Auf der Ordinate ist jeweils die Tropfenzahl auf der Abscisse die Zeit 
der Injektion aufgetragen. Bei sehr grober Tropfenzahl wurden aus räumlichen 
Gründen die einzelnen Säulen in Teilen nebeneinander aufgetragen. 
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Experim. Untersuchungen Uber den Mechanismus der Pankreassekretion usw. 7 
Fig. 3 (Versuch 12, 21. Januar 1913). 



Fig. 4 ‘) (Versuch 13, 23. Januar 1913). 


CJ O O 



„23 „IS „43 „31 t2 6 tf 15 I? 25 I? 33 V* I2 i? I 6 I 18 1» I 33 


Versuch 13. 20 kg schwerer Schäferhund. 215 g Schleimhaut. 

Injektion von je 5 ccm des Filtrates. 

„0 U und ^H“ siehe Versuch 12. 

„ F u Cholelithiasis; gesamte Acidität 22; freie HCl 8 (s. Fig. 4). 

Einen überlegenen Einfluß auf die Pankreassekretion hat der 
Carcinommagensaft „0“. In großem Abstand folgen Extrakt ,.H-‘ 
und Sekretin und noch weiter hinten das mit Brunnenwasser. 
Nahezu gleich sind in ihrem geringen Effekt das Extrakt „F u und 
das mit physiologischer Kochsalzlösung. 

Versuch 15. 12 kg schwerer Spitz. 140 g Schleimhaut. In¬ 

jektion von je 5 ccm des Filtrates. 

n S u Carcinoma ventriculi; gesamte Acidität 90; HCl-Defizit 40; 
Milchsäure -|—; Blut -f“ ? Hefe -j-, „A u Perniziöse Anämie; Mitral¬ 
stenose; gesamte Acidität 29; HCl-Defizit 33. „J w Arteriosklerose; 
gesamte Acidität 6; HCl-Defizit 8; Milchsäure 

Extrakt „S u I wurde in der üblichen AVeise gewonnen. Extrakt 
„S u II wurde dadurch erhalten, daß der Mageninhalt bis zur ganz 


1) Vgl. Anmerk, bei Fig. 1. 
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schwach sauren Reaktion mit konzentrierter Natronlauge versetzt und 
dann erst mit der gleichen Menge Sandschleimhaut gekocht und filtriert 
wurde. 


Fig. 5 (Versuch 15, 6. Februar 1913). 



Bemerkenswert erscheint in diesem Versuche die starke Wirk¬ 
samkeit des Extraktes mit dem Magensaft „S“, das im vorigen 
keinen Effekt gehabt hatte. Daß die Wirksamkeit dieses Magen¬ 
saftes nicht durch seinen Milchsäuregehalt bedingt war, beweist 
die Tatsache, daß der Magensaft auch nach vorheriger Neutrali¬ 
sation die das Pankreas erregende Substanz aus der Schleimhaut 
zu extrahieren vermochte. 


Fig. 6 (Versuch 21, 18. 3Iärz 1913). 



10 3J KP 3 10* n a 11* II 33 11 12 00 12’° 12 t3 12 2 * !2 4? 


Ver8uch21. 20 kg schwerer Jagdhund. 120 g Schleimhaut. In¬ 
jektion von je 5 ccm des Filtrates. 

*A“ (vgl. Versuch 15!) gesamte Acidität 3; HCl-Defizit 11; 
s= 1016. „B ,( Achylia gastrica; gesamte Acidität 0,5; HCl-Defizit 10. 
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„S -1 Gastroptose: Hypersekretion: gesamte Acidität 79; freie HCl 73. 
BrW. = Brunnenwasser. 

Wir möchten hier besonders anf die Differenzen in den 
Befunden mit dem Magensaft „A“ aufmerksam machen. 
Zur Zeit des Versuches 15 waren bei dem Patienten die Er¬ 
scheinungen der schweren Anämie noch sehr stark ausgesprochen. 
(4. Februar 2,6 Mill. Rote, 45°/ 0 Hb.). In der Zwischenzeit ergab 
eine Behandlung mit häufigen, kleinen Bluttransfusionen nach 
A. Weber 1 2 ) eine wesentliche Besserung (18. März 4,6 Mill. Rote, 
85% Hb.). Als ebenso gutes Extraktionsmittel wie Magensaft A 
erwies sich eine Kochsalzlösung mit dem gleichen spezifischen Ge¬ 
wicht (s = 1016). Wir werden auf diesen Punkt später noch ein¬ 
mal zurückkommen. Auch der achylische Saft „B“ ist dem hyper- 
aciden „S“ und dem Sekretin überlegen. Wenig wirksam ist Brun¬ 
nenwasserextrakt. 

Besprechung der Versuche. 

Im vorstehenden wurde nur eine Auswahl unserer Versuche 
gebracht. Ausgeschaltet wurden von vornherein alle, die aus irgend¬ 
welchen Gründen nicht ganz einwandfrei waren und daher zu 
Schlußfolgerungen nicht herangezogen werden konnten. 

Überblicken wir die mitgeteilten Versuche, so geben uns ihre 
Resultate ein ziemlich buntes Bild, aus dem sich aber gewisse ge¬ 
meinsame Richtlinien wohl herauslesen lassen. 

Eines zeigen sie jedenfalls — und das scheint uns recht 
wichtig zu sein — daß in den meisten Fällen von Achylia gastrica 
der nach Probefrühstück gewonnene Mageninhalt sich zur Ex¬ 
traktion der pankreaserregenden Substanz aus der Darmschleim¬ 
haut gesunder Hunde nicht eignet: Fast regelmäßig hatten solche 
Extrakte bei intravenöser Einverleibung keine Pankreassekretion 
zur Folge. Merkwürdigerweise ergaben dagegen achylische Säfte 
von Magen c a r c i n o m kranken in der überwiegenden Mehrzahl 
sehr stark wirksame Extrakte, die meist sogar dem Sekretin 
weit überlegen waren. Daß hierbei die Milchsäure eine ausschlag¬ 
gebende Rolle spielt, erscheint ausgeschlossen: erstlich weil Milch¬ 
säure nicht in allen in Frage kommenden Fällen vorhanden war, 
zweitens weil Magensäfte auch nach vorheriger Abstumpfung der 
Milchsäure mit Natronlauge wirksam blieben, schließlich weil Milcli- 


1) A. Weber, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 97 1909 p. 165. 

2) 1. c. 
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säure an sich, wie ich zeigte 2 3 ), zur Gewinnung von Sekretin schlecht 
geeignet ist. 

Wie hat man nun den Ausfall dieser Versuche zu verstehen? 

Achylische Magensäfte haben in der Mehrzahl nicht die Fähig¬ 
keit, die chemisch wirksame Substanz aus der Schleimhaut heraus¬ 
zuziehen. In einigen Fällen war jedoch der Erfolg ein positiver. 
Das ist ein gewisser Widerspruch, der nicht ohne weiteres zu er¬ 
klären ist. 

Es sind hier wohl ein paar Bemerkungen über das Verhältnis 
des pankreaserregenden Stoffes zu verschiedenen Extraktionsmitteln 
nötig. Nachdem, wie schon eingangs erwähnt, Gley 1 ) behauptet 
hatte, daß das Sekretin durch einfaches Kochen von Darmschleim- 
haut mit Wasser zu erhalten sei, gelang es mir 2 ) in besonders 
auf diesen Punkt gerichteten Versuchen zu zeigen, daß ge¬ 
wöhnliches Brunnenwasser zwar in einzelnen Fällen wirksame 
Extrakte liefert, in den meisten jedoch ganz unwirksam ist. 
Man kann also Wasser keinesfalls als gutes Extraktionsmittel 
für das Sekretin bezeichnen. Physiologische Kochsalzlösung da¬ 
gegen gab in fast allen Fällen stark wirksame Extrakte. Wir 
konnten damit die Behauptung französischer Autoren bestätigen. 
Diese Tatsache, daß Wasser in der Regel unwirksam, physiologische 
Kochsalzlösung dagegen wirksam ist, spricht dafür, daß die Extra¬ 
hierbarkeit in einer gewissen Abhängigkeit von dem Gehalt des Ex¬ 
traktionsmittels an — ganz allgemein gesagt — festen Stoffen steht. 
Untersuchungen, die sich mit spezieller Berücksichtigung dieses 
Punktes befassen, sollen an anderer Stelle mitgeteilt werden. 

Wie man sieht, liegen die Verhältnisse ziemlich kompliziert. 
Wir möchten uns daher noch keine bestimmte Vorstellung dar¬ 
über machen, warum unter den achylischen Magensäften, die in 
der überwiegenden Mehrzahl als Extraktionsmittel für Sekretin 
ungeeignet sind, zuweilen auch wirksame Vorkommen; zweitens 
warum unter den Carcinommagensäften, die in der Regel wirksam 
sind, mitunter auch unwirksame Säfte sich finden. Wir müssen 
uns vorläufig mit der einfachen Feststellung dieser Tatsache be¬ 
gnügen. Vielleicht spielt der Salzgehalt der Magensäfte hierbei 
eine Rolle. Die Untersuchungen von Re.issner s ) und neuerdings 
von Grund 4 ), die in Carcinommagensäften einen erhöhten Gehalt 

1) ]. c. 

2 ) 1 . c. 

3) Reißner, Zeitsehr. f. klin. Med. Bd. 44 p. 71. 1902. 

4) Grund. Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 109, H. 5 u. (> p. f>60, 1913. 
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an Chloriden fanden, ließen sich mit unseren Versuchen in Ein¬ 
klang bringen. Leider sind wir aber über die Menge der festen 
Stoffe des Magensaftes, besonders bei Achylie, nur wenig unter¬ 
richtet J ). 

Ueber die Resultate mit normalen und hyperaciden Magen¬ 
säften wäre nicht viel zu sagen. Sie erweisen sich als Extraktions¬ 
mittel ungefähr ebenso geeignet wie Salzsäure allein, d. h. solche 
Extrakte hatten annähernd den gleichen Erfolg wie Sekretin. 

Bedeutung der Versuche für klinische Fragen. 

Inwiefern sind die besprochenen Versuche geeignet, die Be¬ 
ziehungen zwischen Magenstörungen und Pankreassekretion zu 
klären? Ist anzunehmen, daß ein achylischer Magensaft, der in 
vitro kein Sekretin aus der Darmschleimhaut herauslöst, im Tier¬ 
körper imstande ist, auf chemischem Wege das Pankreas zu seiner 
Tätigkeit anzuregen? Umgekehrt: wird der Saft eines Magen- 
carcinomkranken auch in vivo eine besonders starke Pankreas¬ 
sekretion hervorrufen, wenn er sich in vitro als zur Sekretin-, 
bereitung ausgezeichnet geeignet erweist? 

Bei unseren Versuchen haben die Magensäfte auf die Darm¬ 
schleimhaut bei einer Temperatur von 100° C eingewirkt. Eine 
einfache Übertragung auf physiologische Verhältnisse ist daher 
nicht ohne weiteres gestattet. Denn wenn es auch unwahrschein¬ 
lich ist, daß ein achylischer Magensaft, der nicht einmal bei 
Siedehitze imstande ist, Sekretin aus der Darmschleimhaut frei zu 
machen, sich im Tierkörper als wirksam erweist, so wäre es um¬ 
gekehrt sehr wohl denkbar, daß ein Carcinommagensaft zwar bei 
der hohen Temperatur von 100° das Sekretin vorzüglich heraus¬ 
löst, aber nicht unter den Verhältnissen wie sie sich im Tierkörper 
finden. Wir haben daher auch analoge Versuche ausgeführt, in 
denen die Extraktionen der Darmschleimhaut in der Kälte vor¬ 
genommen wurde. Die Prüfung dieser Extrakte ergab uns jedoch 
keine Resultate, die wir verwenden konnten, da sich zu unserer 
Überraschung herausstellte, daß solche in der Kälte mit 0,9 % - 
Kochsalzlösung gewonnenen Extrakte eine außerordentlich starke 
Giftwirkung haben. Eine Dosis von 5 ccm erwies sich in allen 
Fällen als sofort tödlich, während kurzes Aufkochen die Giftig¬ 
keit beseitigte. Injizierten wir in einen Pfortaderast. um so die 
giftige Substanz vor dem Übergang in den allgemeinen Kreislauf 

1) Strauß, Zeitachr. f. klin. Med. Bd.41 p. 280, 1900. 
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erst durch die Leber zu schicken, so war auch dann der Effekt 
der gleiche: Das Tier ging sofort zugrunde. Eine Entgiftung durch 
die Leber fand also nicht statt. Kalte Extrakte mit 0,4 % Salz¬ 
säure hatte diese Giftigkeit nicht. Wie wir nach Abschluß unserer 
Versuche sahen, hatte Magnus-Alsleben 1 2 3 ) bereits im Jahre 1905 
am Hofmeisterschen Institut in Straßburg solche Beobachtungen 
bei Untersuchungen „über die Giftigkeit des normalen Darminhalts^ 
gemacht. 

Welche Substanzen dabei eine Rolle spielen, läßt sich vorläufig 
nicht mit Bestimmtheit sagen. Vielleicht handelt es sich dabei um 
einen Stoff wie das Iminazolyläthylamin oder ähnliche (H. H. D a 1 e 
und P. P. Laidlaw)*). Das Vasodilatin selbst scheint nach den 
Untersuchungen von Popielski 8 ) diese Giftigkeit nicht zu haben. 

Kommen wir auf die Frage der Funktion des Pankreas bei 
Magenstörnngen zurück, so müssen wir sagen, daß wir uns auf 
Grund unserer Experimente nicht vorstellen können 
daß bei schwerem Darniederliegen der Magensaft¬ 
sekretion das Pankreas ebenso auf chemischem Wege 
die Anregung zu seiner Tätigkeit erfährt wie in der 
Norm. Tritt hier ein anderer Mechanismus in Kraft oder wird 
unter solchen Umständen das Pankreas schlechter arbeiten als beim 
Gesunden? Wir stehen hier vor einer Frage, die auch jetzt noch 
von den verschiedensten Forschern gegensätzlich beurteilt wird. 
Während nach v. Noorden 4 5 ), Strauß 6 ) u. a. die Pankreasver¬ 
dauung so kräftig für die Magenverdauung eintreten soll, daß keine 
Verschlechterung in der Ausnutzung der Nahrung stattfindet, ist 
durch andere Autoren vor allem Ad. Schmidt 9 ) und Groß 7 ) 
auf gleichzeitiges Vorkommen von Achylia gastrica und pancre- 
atica aufmerksam gemacht worden. Wir möchten aus unseren Ex¬ 
perimenten noch keine weiteren Schlüsse ziehen, besonders da wir - 
die Frage nach der Pankreassekretion bereits von einer anderen 
Seite in Angriff genommen haben. Und zwar war unser Gedanken- 
gang folgender: An einem Hund mit chronischer Pankreas- und 
Duodenalfistel muß sich die Wirksamkeit von Magensäften als Er- 


1) H o f m e i 81 e r’s Beiträge VI, 1905 p. 503. 

2) Jouru. of Physiol. XLI, 1910 p. 318. 

3) Pflügers Arch. 128, 1909 p. 191. 

4) v. Noorden, Handbuch der Stoffwechselkr. 

5) 1. c. 

6) Ad. Schmidt, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 87, 1906 p. 456. 

7) Groß, Münch, med. Wochenschr. 1912 Nr. 51. 
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reger der Pankreassekretion unschwer feststellen lassen. Man braucht 
nur einem solchen Tier den zu prüfenden Mageninhalt in das Duodenum 
einzuspritzen und nachzusehen, ob Pankreassekretion eintritt oder 
nicht. Auf diese Weise mußten sich die Versuche, wie sie in der 
vorliegenden Arbeit geschildert sind, sehr einfach und überzeugend 
kontrollieren lassen. 

Wir haben solche Versuche ausgeführt, allerdings nicht an 
einem Tier mit chronischer Pankreasfistel, sondern wir bedienten 
uns eines Tieres, dem nach Cohn heim und Klee *) eine Duodenal¬ 
fistel und eine Anastomose zwischen Gallenblase und Jejunum mit 
Resektion des Ductus choledochus angelegt war. An einem so 
operierten Hunde, bei dem also die Galle das Duodenum umgeht, 
kann man sehr schön die Pankreassekretion unter dem Einfluß 
verschiedener in den Zwölffingerdarm eingeführter Agenzien be¬ 
obachten. Diese Versuche sollen an anderer Stelle mitgeteilt 
werden.*) 


1) Cohnheim n. Klee, Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 78, 1912 p. 464. 

2) Münchener med. Wochenschr. im Druck. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Freiburg. 

(Direktor: Prof. Dr. De 1& Camp.) 

Über Pliagocytose bei akuten Infektionskrankheiten. 

Von 

Hermann Schaefer-Hieber, 

Medizinalpraktikant 

(Mit 1 Abbildung und 12 Kurven.) 

I. 

Die Lehre Metschnikoffs, daß der Ausgang von Infektions¬ 
krankheiten abhängig sei von der Zahl und der Energie der die 
Mikroorganismen vernichtenden weißen Blutkörperchen, ist im Laufe 
der letzten Jahre Gegenstand weitgehendster Diskussion gewesen 
Während die Anhänger der zellularen Theorie ihr bedingungslos 
beipflichteten, vermochten die Humoralpathologen zahlreiche und 
anscheinend gewichtige Gründe gegen sie ins Feld zu führen. Es 
ist nach den Ergebnissen der Immunitätsforschung der letzten 
Jahre heute unmöglich, an dem scharfen Gegensatz zwischen beiden 
Theorien festzuhalten. Denn es kann als feststehend betrachtet 
werden, daß die zellfreien Körpersäfte doch nichts anderes sind, 
als Produkte der Körperzellen, während diese wiederum unter der 
Einwirkung der Säfte tätig werden. So läßt sich aber auch der 
endliche Erfolg dieser wechselseitigen und äußerst komplizierten 
Vorgänge im Körper, die Heilung, nicht nur der Tätigkeit der 
Leukocyten oder nur der Kraft des Serums zuschreiben. Wir 
müssen vielmehr annehmen, daß die Abwehrkräfte des Organismus, 
das Verdauungsvermögen des Serums sowohl wie der Leukocyten, 
auf den gleichen Stoffen beruhen. 

Die vorliegende Arbeit beschäftigt sich mit einer Prüfung der 
Phagocytose, ausgehend von der Erwägung, daß von einer Unter¬ 
suchung des Funktionszustandes der Zellen, denen die Abwehr von 
Schädlichkeiten obliegt, das klarste und eindeutigste Bild zu er¬ 
warten ist, und ferner aus dem Bestreben, aus der Summe von 
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Abwehreinrichtungen, die insgesamt den Schutzapparat des Körpers 
darstellen, einen Vorgang herauszngreifen, der es vermöge seiner 
leichteren Erfaßlichkeit erlaubt, rasch und sicher — das ist ver¬ 
mittels einer am Krankenbett brauchbaren Methode — das patho¬ 
logische Geschehen zu erkennen. Wir werden zu zeigen haben 
einmal, daß die Phagocytose im Verlauf von akuten Infektions¬ 
krankheiten in zuverlässiger Weise Auskunft gibt über den jeweiligen 
Stand des Krankheitsverlaufes, nnd ferner, daß sie, mit gewissen 
Vorbehalten, prognostische Schlüsse zuläßt auf den Krankheits¬ 
ausgang. 

Die Methode, deren wir uns bedienen — mit einigen Modi¬ 
fikationen, die, wie dargelegt werden soll, genauere Ergebnisse 
liefern, ist angegeben worden von Achard und Foix 1 ). Foix 
hat bei seinen Untersuchungen einen Parallelismus zwischen phago- 
cytärer Kraft der Leukocyten und „pouvoir lencoactivant“ des 
Serums, d. h. des die Freßkraft der Leukocyten beeinflussenden 
Vermögens des Serums festgestellt, eine Beobachtung, die unserer¬ 
seits bestätigt werden konnte. Sie bildet eine neue Stütze der 
oben vertretenen Anschauung. 

Wir geben im folgenden eine Darstellung des von uns geübten 
Verfahrens und seiner Ergebnisse. Die Methode bedarf zweifellos 
noch der Vereinfachung, um sie am Krankenbett einzubürgern. Sie 
bildet aber schon jetzt eine wertvolle Bereicherung unserer, die 
Prognose erhellenden Hilfsmittel. 

II. 

Zn unserer Untersuchung sind erforderlich: 

1. Eine Aufschwemmung von Soor (Oidium albicans). 

Die Verwendung von Bakterien zur Phagocytose hat Nach¬ 
teile. Es ist bekannt, daß eine Bakterienaufschwemmung oft sehr 
rasch ihre Konzentration und ihre Virulenz ändert. Um diesen 
unsicheren Faktor auszuschalten, hat man Gemische verwendet, die 
eine konstante Konzentration und keinerlei toxische Nebenwirkungen 
zeigen. Hamburger, Achard und seine Schüler benützten ur¬ 
sprünglich zu ihren Untersuchungen über Phagocytose äußerst fein 
verteilte Kohle. Doch hat sich dieses Verfahren als ungeeignet 
erwiesen, weil es nur unvollkommen gelingt, eine gleichmäßige 
Aufschwemmung feinster Körnchen kleinster Größe zu erhalten, 


1) Achard, Semaine medicale 1908, 1909. Foix. Activite leucorytaire 
et pouvoir-lencoactivant des bumeurs, Paris 1911. 
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und weil die Resultate nicht eindeutig sind, insofern, als die 
Körnchen sehr oft mit den Leukocyten verkleben, ohne in das 
Innere der Zelle aufgenommen zu sein. Dagegen hat Achard 
in der Verwendung von Soor (Oidium albicans, „levures de muguet“) 
ein für die Phagocytose sehr geeignetes Objekt gefunden. 

Zur Phagocytose eignet sich nicht jeder Stamm. Wir ver¬ 
wendeten anfangs eine Kultur, die neben den Konidien zahlreiche 
Mycelfäden hervorbrachte und diese Eigenschaft auch bei Über¬ 
impfung auf Gelatine und Agar nicht verlor. Die Fäden erwiesen 
sich aber als sehr störend. Der Umstand, daß die Konidien häufig 
noch mit den Mycelfäden in Träubchenform verbunden sind, führt 
dazu, daß ein solcher Komplex oft in toto von einem Leukocyten 
aufgenommen wird, so daß sich in einer Zelle oft 20 und mehr 
Körnchen vorfinden, während bei gleichmäßiger Verteilung der 
Soorkörnchen vielleicht nur 5—6 Körnchen im Durchschnitt auf 
den Leukocyten kommen. Ferner werden die Mycelfäden dadurch 
störend, daß sie gelegentlich in dichtem Netz die Leukocyten über¬ 
lagern und damit die Auszählung erschweren. 

Als geeignet erweist sich vielmehr nur eine Kultur, die im 
wesentlichen Konidien treibt. Dann streift man beim Abimpfen 
fast nur Konidien ab, während die Mycelfäden in der Tiefe des 
Nährbodens unberührt bleiben. 

Die Herstellung einer Aufschwemmung geschieht in der Weise, 
daß vermittels der Spitze einer Platinnadel mehrmals Proben der 
Kultur in ein Zentrifugengläschen gebracht werden, das einige 
Kubikzentimeter künstlichen Serums (s. u.) enthält. Die Über¬ 
tragung erfolgt am besten so, daß das Material an der eben be¬ 
netzten Glaswand in schiefgehaltenem Röhrchen äußerst fein ver¬ 
teilt wird, wobei die sich ablösenden kleinen Flöckchen sorgfältig 
zerrieben werden müssen. Erst wenn dies geschehen ist, darf diese 
konzentrierte Emulsion in die größere Flüssigkeitsmenge ein¬ 
geschwemmt werden. Auf diese Weise erhält man eine ganz gleich¬ 
mäßige feinste Verteilung, die der Flüssigkeit eine leicht milchige 
Trübung verleiht. 

Durch Auszählung in der Thoma-Zeiß’schen Zählkammer kann 
man dann leicht den Gehalt an Soorsporen feststellen. Am brauch¬ 
barsten sind Gemische von 50—80000 Sporen im cmm. 

Die Vorzüge einer solchen Aufschwemmung lassen sich dahin 
zusammenfassen: 

a) Die Verteilung der Soorsporen ist außerordentlich fein und 
gleichmäßig. Die Verwendung der gleichen Aufschwemmung für 
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mehrere gleichzeitig angestellte Versuche ergibt somit gleiche Be¬ 
dingungen. 

b. Die außerordentlich variablen kaum faßbaren Nebenwir¬ 
kungen, wie sie sich bei Verwendung von Bakterienkulturen er¬ 
geben. sind ausgeschaltet. 

c. Die Aufschwemmung enthält keine festen Bestandteile, die 
nicht phagocytierbar sind, da alle Sporen eine ziemlich konstante 
Größe besitzen. 

d. Die Soorsporen werden außerordentlich leicht von den Leu- 
kocyten aufgenommen. 

e. Die Soorsporen üben im Versuch nichts anderes aus, als 
«inen Fremdkörperreiz, der aber entsprechend der durch den patho¬ 
logischen Vorgang im Körper in negativer oder positiver Richtung 
veränderten Aufnahmefähigkeit der Leukocyten beantwortet wird. 

f. Die Soorsporen sind körperlich sehr schön, und von den 
Zellkernen diiferenziert darstellbar. Bei Anwendung des Färb* 
gemisches nach Leishmann erscheinen die Sporen dunkelbau 
■die Zellkerne violett. 

2. Leukocyten des zu untersuchenden Blutes. 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, daß Maßnahmen, wie 
die bei der Opsoninbestimmung angewendete Defibrinierung des 
Blutes leicht die Freßfähigkeit der Leukocyten verändern können. 
Die zur Prüfung der Phagocytose erforderliche Leukocytenzahl 
■erhält man unter Ausschaltung dieser Nebenwirkung und einfacher 
durch die von Achard angegebene Methode. Man zentrifugiert 
die Blutaufschwemmung nach vollendeter Phagocytose und erhält 
dadurch, daß die spezifisch schwereren roten Blutkörperchen sich 
zu Boden senken, auf der Oberfläche der geformten Bestandteile 
■eine Anreicherung der Leukocyten. 

3. Leukocyten normalen Blutes. 

4. Verdünnungsflüssigkeit. 

Die gleichmäßigsten Bedingungen würde man zweifellos er¬ 
halten bei Verwendung von künstlicher Verdünnungsflüssigkeit. 
Doch scheint die Phagocytose darunter zu leiden *), so daß am 
zweckmäßigsten Flüssigkeiten organischer Natur verwendet werden. 
Am geeignetsten erweist sich menschliches Serum von einem Ge¬ 
sunden oder Ascitesflüssigkeit. Bei den Versuchen dieser Arbeit 
wurde Ascites verwendet. 

Da das Fibrin des Blutes nicht entfernt wird, muß ferner 

1) Foix p. 20. 

Deutsches Archiv 1 ür klin. Medizin. 112. Bd. 2 
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jedem Gemisch ein gerinnungshindernder Zusatz (künstliches Serum) 
beigegeben werden. 

Dieser besteht aus: 

Natrium chloratum 7.5 

„ citratum 6,0 

Aqua dest. ad. 1000,0 

und beeinflußt als isotonisches Gemisch die Phagocytose nicht. 

Es erweist sich als wesentliche Vereinfachung und Er¬ 
leichterung, die Ascitesflüssigkeit und das künstliche Serum 
zu sterilisieren und in größerer Menge in Ampullen zu 1 cbm 
einzuschmelzen. Beides ist dann unbegrenzt haltbar, jeder 
Versuch erfolgt unter gleichen Bedingungen, störende Ver¬ 
unreinigungen sind dann unmöglich. 

5. Zentrifugengläschen. 

Man läßt die Phagocytose vor sich gehen in kleinen 
Zentrifugengläschen, die ein fein ausgezogenes Ende be¬ 
sitzen und etwa 1—2 cbm fassen. Ihre Größe und Form 
entspricht am besten nebenstehender Abbildung. 

6. Einige Pipetten für 0,1 cbm, eingeteilt in 10 X 
0 ; 1 cbcm, versehen mit einem kleinen Glasballon zwischen 
Mundstück und Rohr. Es empfiehlt sich, das Mundstück 

so abzubiegen, daß man beim Aufsaugen der Flüssigkeit die Grad¬ 
einteilung vor Augen hat. Je rascher und exakter die Blutentnahme 
erfolgt, um so größere Genauigkeit ist zu erwarten. 

7. Einige Kapillarpipetten. 

8. Brutschrank für 37° Innentemperatur. 

9. Zentrifuge. 

10. Mikroskop mit homogener Ölimmersion. 

11. Objektträger. Deckgläschen. 

12. Farblösung nach Grünwald oder Leislnnann. 


1. Man beginnt mit der Füllung der Zentrifugengläschen. Um 
brauchbare Vergleichswerte zu erhalten, ist es erforderlich, immer 
gleiche Mengen zu verwenden. Die Methode von Foix, die Zu¬ 
sammenstellung des Gemisches nach einer bestimmten Tropfenzahl 
(z. B. künstliches Serum 10 Tropfen, Soor 1 feiner Tropfen, Blut 
1 Tropfen) vorzunehmen, scheint nicht genügende Gewähr für Ge¬ 
nauigkeit zu bieten. Dagegen kann man bei Verwendung der oben 
beschriebenen graduierten Pipetten eine absolute Genauigkeit er- 
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zielen. Im Verlaufe zahlreicher Versuche erwiesen sich folgende 
Mengenverhältnisse als zweckmäßig: 

Ascites oder Serum 0,1 cbcm 

Künstliches Serum 0,1 „ 

Sooraufschwemmung von mittlerer 
Konzentration (vorher umschütteln) 0,03 „ 

Blut 0,03 „ 

Stärkere Sooraufschwemmungen wird man entweder vorher 
verdünnen oder man wird nur Mengen von 0,02 oder 0,01 ver¬ 
wenden. Die verschiedenen Bestandteile werden in die Zentri¬ 
fugengläschen in obiger Reihenfolge eingefüllt, wobei darauf zu 
achten ist, daß die Sooraufschwemmung aus der Pipette nicht an 
der Wand des Gläschens hinunterfließt, sondern unmittelbar unter 
den Flüssigkeitsspiegel gebracht wird. Nach dem Zusatz des 
Blutes, das unter den üblichen Kautelen der Fingerbeere oder dem 
Ohrläppchen entnommen wird, wird vermittels einer feinen, vorher 
ausgeglühten Platinnadel umgerührt, wobei die Luftbläschen, die 
in dem feinen Hals des Gläschens leicht hängen bleiben, sorgfältig 
entfernt werden. Die Gläschen werden im Gestell mit Zahlen 
versehen, ebenso wird die Zeit des Einbringens in den Brutschrank 
vermerkt. Die Gläschen werden sodann in den Brutschrank ge¬ 
setzt, und dort ®/ 4 Stunden belassen. Hierauf werden sie in die 
Zentrifuge gebracht. Es genügt ein Zentrifugieren von etwa 
3 Minuten Dauer bei etwa 1500 Umdrehungen in der Minute. 
Größere Geschwindigkeiten anzuwenden empfiehlt sich nicht, weil 
sich die Leukocyten leicht zusammenballen. Die geformten Be¬ 
standteile befinden sich jetzt im Hals des Gläschens, und zwar 
oben auf als die spezifisch leichteren Elemente die Leukocyten. 
Das darüber befindliche Serum wird nun vermittels einer Kapillar¬ 
pipette vorsichtig abgesaugt. Um die Leukocytenanreicherung zu 
erhalten, feilt man etwa 2 mm unterhalb des oberen Randes der 
geformten Bestandteile den Gläschenhals leicht an und bricht die 
Spitze ab. Jetzt kann man den oberen Teil der geformten Be¬ 
standteile und mit ihm die Leukocytenzone auf das eine Ende eines 
Objektträgers vorsichtig ausblasen. Man mischt den Tropfen mit 
einem Deckgläschen oder geschliffenen Objektträger gut durch, um 
eine gleichmäßige Verteilung der Leukocyten zu erzielen, und 
streicht nach bekannter Weise aus. Das weitere Verfahren ge¬ 
staltet sich am einfachsten so, daß man die Präparate lufttrocken 
werden läßt und sie dann in einer Lösung färbt, die zugleich fixiert. 
Die schönsten Bilder gibt die Färbung nach Leishmann (konz. 
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8 Min., auf die Hälfte mit Aqua dest. verdünnt 10 Min.). Man 
kann auch auf den Objektträgerausstrich nach Fixation in 1 °/ 00 
Chromsäure oder Methylalkohol die roten Blutkörperchen mit ver¬ 
dünnter Essigsäure zerstören und erhält so sehr übersichtliche, 
leicht auszuzählende Bilder. 

Die Auszählung erfolgt so, daß man feststellt, wieviel Soor¬ 
körnchen durch eine gewisse Anzahl von Leukocyten aufgenommen 
worden sind. Man erhält dann eine bestimmte Zahl, die zu der 
mit normalem Blute gefundenen in Beziehung zu setzen ist. Wenn 
beispielsweise in dem zu untersuchenden Blut 200 Leukocyten 
300 Soorkörnchen aufgenommen haben, so ist der phagocytäre Index: 

Soorkörnchen = 300_ _ 

Leukocyten = 200 ,0 

d. i. auf einen Leukocyten kommt 1,5 Soorkörnchen. Dies ist nun 
eine Zahl, die mit der Sooraufschwemmung variiert, die also absolut 
genommen gar nichts besagt, sondern erst, wenn sie mit dem für 
normales Blut mit der gleichen Aufschwemmung gefundenen Wert 
verglichen wird. Angenommen nun, wir hätten für normales Blut 
mit der gleichen Aufschwemmung den Wert gefunden: 

Soorkörnchen = 180_ q 

Leukocyten = 200 ’ 

so wären diese beiden Werte zueinander in Beziehung zu setzen. 
Also: 


Phagocytärer Index des kranken Blutes = 1,5_ gg 

Phagocytärer Index des normalen Blutes = 0,9 ’ 

1,06 wäre also der Ausdruck für den phagocytären Wert des 
kranken Blutes. 

Gesetzt den Fall, die Untersuchung ergäbe für normales wie 
für zu untersuchendes Blut gleiche Werte, also z. B. 1,12, so würde 
der Bruch lauten: 


Phagocytärer Index des kranken Blutes =1,12_^ 

Phagocytärer Index des normalen Blutes = 1,12 — 

Mit anderen Worten: Die Zahl 1 stellt den Normalwert der Phago- 
cytose dar, denn der phagocytäre Index des zu untersuchenden 
Blutes ist gleich dem des normalen Blutes. 

Zahlreiche Untersuchungen haben ergeben, daß es notwendig 
ist, mindestens 200 Leukocyten und ihre Einschlüsse auszuzählen. 
Dann aber erhält man Werte, die höchstens um 0,04—0,05 aus¬ 
einander liegen. Wir geben hier die Zahlen aus 4 Präparaten des 
gleichen Blutes: 
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Blut Sch.: 1,12 
1,15 
1,17 
1,14 

Es liegt der Gedanke nahe, die mit jedem Versuche notwendig 
zu verbindende Untersuchung normalen Blutes durch Herstellung 
einer Standartsooraufschwemmung zu umgehen, für die dann der 
phagocytäre Index bei Verwendung normalen Blutes ein für alle¬ 
mal feststeht. Doch verursacht dies technische Schwierigkeiten. 
Es gelingt meist nicht, eine größere Menge von Sooraufschwemmung 
bei häufiger Entnahme steril zu erhalten, und das Einschließen in 
sterile Ampullen hat den Nachteil, daß die Soorsporen sich leicht 
zu Boden setzen und beim Aufschütteln sieh nicht vollständig wieder 
aufschwemmen. Damit aber ändert sich die Konzentration, und der 
Kontrollversuch mit normalem Blut ist doch wieder nötig. Es ist 
daher einstweilen unvermeidlich, mit jeder Versuchsreihe einen 
Kontrollversuch mit normalem Blut zu verbinden, und den hierbei 
gefundenen Wert jeweils der Berechnung zugrunde zu legen. Da 
auch Gesunde verschiedene, wenn auch an sich gleichbleibende 
Phagocytose-Werte zeigen, so verwenden wir für sämtliche Unter¬ 
suchungen ein und dasselbe Kontrollblut. 

2. Der Mechanismus der phagocytären Reaktion ist von ver¬ 
schiedenen Autoren beschrieben worden. Bei jedem als Phagocytose 
bezeichnetem Vorgang lassen sich drei Phasen unterscheiden: 

1. Die Phase der Annäherung der Phagocyten an den Fremd¬ 
körper. 

2. Die eigentliche Einschließung. 

3. Die Intrazelluläre Verdauung durch die vom Protoplasma 
sezernierten Verdauungsfermente. 

Die Phase 1 hat schon früher ihre Erklärung gefunden darin, 
daß man die Tatsache in einfachster Weise als den Ausdruck einer 
taktilen Sensibilität des Phagocyten erklärte. 

Kommt ein Phagocyt mit einem festen Körper in Berührung, 
so heftet er sich an ihn fest, sendet Protoplasmafortsätze (Pseudo¬ 
podien) aus, indem er ihn gewissermaßen umfließt und so einschließt. 
Der Kern muß naturgemäß dem Protoplasma folgen, uud nicht selten 
gewahrt man an der ursprünglichen Stelle des Kerns eine echte 
Vakuole, die noch die Konturen des Kerns auf weist. Häufig läßt 
sich erkennen, daß die Soorkörnchen, die oft in großer Zahl (bis 
zu 16 in einem Leukocyten) aufgenommen werden, in den Vakuolen 
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Verlauf des Tages analog etwa der Verdauungsleukocytose Schwan¬ 
kungen im Phagocytosenwerte finden. Es hat sich dabei das über¬ 
raschende Resultat ergeben, daß die Tagesschwankungen nicht 
unbeträchtlich sind. Es wurde bei 2 Versuchspersonen, welche die 
Hauptmahlzeit gleichzeitig eingenommen hatten, jeweils gleichzeitig 
Blut entnommen und untersucht. Die dritte Entnahme erfolgte 
eine Stunde nach der Hauptmahlzeit. 





Sch. 

B. 

1 . 

Entnahme 

9 Uhr 

1,61 

1,62 

2. 

7? 

11 .. 

1,63 

1,67 

3. 

7 ? 

27 « „ 

1,95 

1,92 

4. 

?? 

® >5 

1,79 

1,82 


Es ergibt sich hieraus, daß die Phagocytose 

1. morgens nur unmerkliche Schwankungen zeigt, 

2. mit der Verdauungsleukocytose, die theoretisch eigentlich 
ein Sinken ('s. o.) der Kurve erwarten läßt, merklich an¬ 
steigt, was besagt, daß die phagocytäre Kraft des Blutes 
nach der Hauptmahlzeit zunimmt 1 ), 

3. gegen Abend wieder etwas abfällt. 

Unter Berücksichtigung dieser Tagesschwankungen wurden die 
Untersuchungen nur morgens und immer zur gleichen Zeit an¬ 
gestellt. 

Schließlich bedarf es noch eines Hinweises darauf, daß sich 
die weißen Blutkörperchen in ihrer phagocytären Kraft ganz ver¬ 
schieden verhalten. Wir haben in drei willkürlich herausgegriffenen 
Fällen untersucht, in welchem Verhältnis hundert Soorkörnchen 
von den einzelnen Zellarten aufgenommen worden sind. 

1. Polynucleäre Leukocyten 78 81 82 

2. Große Mononucleäre 21 19 16 

3. „ Lymphocyten 0 0 0 

4. Kleine „ 0 0 0 

5. Eosinophile Leukocyten 10 2 

6. Basophile „ 0 0 0 

Wir erkennen daraus, daß sich in erster Linie die polymorph¬ 
kernigen Leukocyten und die großen Mononucleären an der Phago¬ 
cytose beteiligen. Die übrigen Zellen spielen dabei eine derart 
untergeordnete Rolle, daß sie bei der Feststellung des phagocytären 

1) Wir bemerken dazu, daß Alkoholgenuß den phagocytären Wert erheblich 
beeinflußt, worüber wir uns weitere Mitteilungen Vorbehalten. 
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Index nicht ins Gewicht fallen. Bei der Auszählung werden daher 
nur Leukocyten und große Mononucleäre gezählt. 

IV. 

Wir haben die Phagocytose bei einigen akuten Infektions¬ 
krankheiten untersucht, und geben im folgenden jeweils kurz den 
klinischen Verlauf in Verbindung mit dem Resultat der phago- 
cytären Untersuchung. Wir tragen dabei die Phagocytosenkurve 
auf der Fiebertafel ein, in dem wir auf der Linie für die Tem¬ 
peratur 37 0 den Normalwert der Phagocytose = 1 eintragen und 
von da nach oben und unten mit jedem Grad um 0,5 weiter¬ 
schreiten, so daß der Temperatur 35° der Wert Null, der Tem¬ 
peratur 40° der Wert 2,5 entspricht. 

Auf der Fiebertafel bedeutet - die Temperatur, 

.die phagocytäre Kurve. 

Erster Fall. 

Typhus. W. Th. Dienstm. 21. Jahre. Patientin benommen. 
Abdomen aufgetrieben. Milztumor. Roseolen. Leib schmerzhaft. Durch¬ 
fälle. Leichte Nackensteifigkeit. Systolisches Geräusch über dem Herzen. 
Vidal —. Sanguis im Stuhl Leukopenie. Fieberkurve beginnt 

mit dem 17. Krankheitstag. Ende des amphibolen Stadiums. Patient 
geheilt entlassen. 

Kurve 1. 



Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






26 


Schaefkr-Hikbkk 


Datum 

Temp. 

Phag. Datum 

Temp. 

Phag. 

21. IV. 

39,2 

0,78 29. IV. 

36,3 

1,33 

22. IV. 

38,7 

0,80 3. V. 

36,4 

1,25 

24. IV. 

37,8 

1,24 7. V. 

36,3 

1,15 

26. IV. 

36,7 

1,78 



Steigende 

Tendenz 

der phagocytären Kurve noch 

vor dem 


Übergang zu den niedrigen Temperaturen. 

Zweiter Fall. 

Typhus. W. Holzarbeiter. 22 Jahre. Erkrankung an Kopf¬ 
schmerz, Schwinde], Durchfälle, Fieber. Lippen trocken, rissig. Zunge 
grau-weiß belegt. Abdomen aufgetrieben. Roseolen. Milztumor. Leu¬ 
kopenie. Widal -f— 

Kurve beginnt mit dem 11. Eirankheitstag (s. Kurve 2). 

P. geheilt entlassen am 27. Y. 


Datum 

Temp. 

Phag. 

Datum 

Temp. 

Phag. 

17. IV. 

39,9 

0,88 

26. IV. 

38,5 

1,45 

19. IV. 

39,7 

0,91 

27. IV. 

37,6 

1,92 

20. IV. 

39,6 

0,73 

29. IV. 

36,6 

1,26 

22. IV. 

39,3 

0,92 

2. V. 

36,8 

1,64 

24. IV. 

39,4 

1,07 

10. V. 

37,1 

1,22 


Die phagocytäre Kurve beginnt mit nur wenig unter der Norm 
befindlichen Werten. Sie steigt zu einer Zeit, in der der Kranke 
noch zwischen 38 und 39° fiebert. Kreuzung beider Kurven und 
allmähliches Absinken der Pli. Iv. mit der Entfieberung zur Norm. 

Dritter Fall. 

Typhus. Sp. K. Dm. 18 Jahr. Erkrankung mit Erbrechen, 
Kopfschmerz, Durchfall. Roseolen. Leukopenie. Ileocökalgurren. Kurve 
beginnt mit dem 10. Krt. Am 23. IV. plötzlicher Kollaps nach subj. 


Wohlbefinden. 

Herzstillstand. 

Sektbef.: 

Embolie der Lungenarterien 

(s. Kurve 3). 

Datum 

Temp. 

Phag. 


19. IV. 

38,2 

0,61 


20. IV. 

38,6 

0,78 


22. IV. 

38,4 

1,25 


Die phagocytäre Kurve beginnt mit nur wenig unter der 
Norm befindlichen Werten und steigt stetig an. 


Vierter Fall. 


Typhus. X. J. Schreiner. 34 Jahre. Erkrankung mit Kopf¬ 
schmerz. Durchfall, Schmerz im Unterleib. Bef.: Zunge rissig, fuli- 
ginöser Belag. Roseolen. Delirien. Über beiden Unterlappen Schall 
verkürzt. Systolisches Geräusch. Abdomen aufgetrieben. Ileocökal¬ 


gurren. Milztumor. Leukopenie. 


Widal 


Am 29. IV. Decubitus 
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am Os acrum. Am 1. V. Decubitus an der 1. Ferse und dem 1. Trochanter. 
P. am 10. VI. geheilt entlassen (s. Kurve 4). 


Datum 

Temp. 

Phag. 

Datum 

Temp. 

Phag. 

24. IV. 

38,9 

0,95 

5. 

V. 

39,8 

0,85 

26. IV. 

40,0 

1.14 

7. 

V. 

38,2 

1,29 

27. IV. 

40,4 

1,56 

9. 

V. 

38,4 

1,94 

29. IV. 

39,7 

1,37 

13. 

V. 

38,4 

2,41 

30. IV. 

38,8 

2,64 

15. 

V. 

36.8 

1,58 

2. V. 

39,4 

1,82 

20. 

V. 

36,8 

1,51 

3. V. 

39,2 

1,82 

25. 

V. 

36,4 

1,02 


Die phagocytäre Kurve beginnt mit ungefähr normalem Wert 
und steigt bei hoher Temperatur mit kurzer Unterbrechung bis 
zu 2,64 an, um wieder abzusinken auf 0,85. Diese Senkung fällt 
zusammen mit dem Auftreten von multiplen Decubitalgeschwüren. 
Hierauf erneutes anhaltendes Steigen bei noch immer beträcht¬ 
licher Temperatur und allmähliches Zurückkehren zur Norm mit 
Eintritt der Rekonvalescenz. 

Fünfter Fall. 

Typhus. G. M. Fabrikarbeiter. 47 Jahre. Erkrankung mit 
Kopfschmerz. Fieber. Durchfall. Bef.: Zunge grau-weiß belegt. Trocken, 
leises System. Geräusch. 2. Akzent. Pulmonalton. Milztumor. Leuko¬ 
penie. Ileocökalgurren. Widal —. K. beginnt mit 10. Kr.-Tag. Pat. 
geheilt entlassen. 

Kurve 5. 
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Datura 

Temp. 

Phag. 

Datura 

Temp. 

Phag. 

4. VI. 

39,4 

0,67 

13. VI. 

36,9 

2,78 

7. VI. 

37,7 

0,91 

17. VI. 

37,5 

1,83 

8. VI. 

37,1 

1,13 

20. VI. 

37,4 

2,30 

11. VI. 

37,8 

2,50 



Die pliagocytäre Kurve zeigt gleichmäßig steigende Tendenz. 
Der Anstieg beginnt schon vor Ablauf der hohen Temperaturen. 


Kurve 6. 
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Sechster Fall. 

Paratyphus. M. Dm. 22 Jahre. 
Erkrankung mit Kopfschmerz. Benommen¬ 
heit. Verstopfung. Bef.: trockene Lippen, 
belegte Zunge. Milztumor. Schmerzempfin¬ 
dung. Abdomen. Leukopenie. Widal auf 
Paratyphus -j-. Kurve beginnt mit dem 
18.. Krankheitstag. Pat. geheilt entlassen. 


Datum 

Temp. 

Phag. 

27. 

IV. 

39,9 

2,03 

29. 

IV. 

38,4 

2,18 

1 . 

V. 

39,1 

1,61 


Pliagocytäre Kurve zeigt bei hoher 
Temperatur hohe Werte. Vom 1. V. 
ab allmähliche Entfieberung. Rekon- 
valescenz ohne Recidive. 


Siebenter Fall. 

Paratyphus. F. E. Verh. 34 Jahre. Erkrankung mit Kopf¬ 
schmerz, Kreuzweh, Verstopfung. Bef.: Abdomen druckempfindlich. 
Leichter Milztumor. Ueocökalgurren. Syst, präsvst. Geräusch über der 
Herzspitze. Leukopenie. Widal auf Paratypus -}-. P. geheilt entlassen. 
Kurve beginnt mit dem 6. Krankheitstag (s. Kurve 7). 


Datura 

Temp. 

Phag. 

Datum 

Temp. 

Phag. 

27. IV. 

39,9 

0.70 

7. V. 

37,9 

0,87 

29. IV. 

3«,8 

0,60 

15. V. 

3S,1 

1,47 

4. V. 

39,4 

0.70 

21. V. 

36,9 

1,28 


Stetiges Ansteigen der phagocytären Kurve. Höhepunkt vor 
völliger Entfieberung. 
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Achter Fall. 

Pneumonie. D. H. Erdarbeiter. 52 Jahre. Plötzliche Er¬ 
krankung mit Schüttelfrost Stechen in der linken Seite. Zäher, röt¬ 
licher Auswurf. Bef.: Starke Dyspnoe. Sensoriuin getrübt. Über dem 
linken Unterlappen Tympanie. Atemgeräusch und Pektoralfremitus ab¬ 
geschwächt. Sputum pflaumenbrühartig. Pneumokokken , Hyper- 
leukocytose. 
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Kurve 8. 



Datum 

Temp. 

Pliag. 

Datum 

Temp. 

Pbag. 

21. 

V. 

38.6 

0,91 

28. V. 

39,6 

1,32 

22. 

V. 

39.6 

0.89 

29. V. 

39.3 

1,92 

23. 

V. 

38.5 

0.85 

4. VI. 

36.6 

1.57 

24. 

V. 

39,9 

0,39 

7. VI. 

37,1 

1,22 

25. 

V. 

39,8 

0,55 





Beginn der phagocytären Kurve mit nahezu normalem Wert. 
Sinken auf 0,39, gleichzeitig mit dem Auftreten sehr hoher Tem¬ 
peraturen. Dann starkes Ansteigen der Kurve trotz anhaltend 
hoher Temperatur. Erreichung des Höhepunktes vor Eintritt der 
Krise. Allmähliches Absinken zur Norm mit der Rekonvalescenz. 

Neunter Fall. 

Pneumonie. Pf. X. Holzhauer. 30 Jahre. Hochgradige 
Dyspnoe. Cyanose. Über den rechten Unterlappen tympan. Schall, 
darüber Dämpfung. Pektoralfremitus aufgehoben. Vom 4. Interkostal- 
raum nach oben Bronchialatmen. Metallisches Rasseln. Uber der 1. Lunge 
diifuse Ronchi sibilantes, feuchte Rasselgeräusche. 3. Krankheitstag. 
Exitus am 10. IV (s. Kurve 9). 
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Kurve 10. 



Datum Temp. Phag. 

18. IV. 39,5 0,13 

19. IV. 37,9 0,12 

Phagocytärer Wert äußerst niedrig. Absteigende Tendenz. 


Zehnter Fall. 

Meningitis tub. L. E. Schüler. 14 Jahre. Erkrankung mit 
Schmerzen im Hinterkopf, Erbrechen, starker Benommenheit. Bef.: 
Nackenwirbelsäule stark druckempfindlich. Kernig’sches Symptom. Druck 
im Wirbelkanal 330 mm. Über beiden Spitzen leiseB Kassein. Im 
Lumbalpunktat vorwiegend Lymphocyten. Exitus am 4. V. (s. Kurve 10). 

Datura Temp. Phag. Datum Temp. Phag. 

30. IV. 38,5 0,71 2. V. 36,8 0,68 

1. V. 38,1 0,78 3. V. 36,0 0,20 

Starkes Sinken der phagocytären Kurve bis zu sehr niedrigen 
Werten. 

E1 fter Fall. 

Erysipel. E. "\V. Student. 22 Jahre. Erkrankung mit Frösteln, 
Mattigkeit, Schwindel. Sofort hohes Fieber. Bef.: Parotis beiderseits 
stark geschwollen. Gesichtshaut gerötet, gespannt. Augen zugeschwollen. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. Bd. 112. 3 
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Lippen rissig, spröd. Alb. -f-. Verlauf des Erysipels günstig. Am 
13. VI. starkes Blutbrechen, daß sich am 18. VI. wiederholt. Exitus 
am 21. VI. Sekt. Bef.: Ruptur von Ösophagusvarizen. Lebercirrhose. 



Datum 

Temp. 

Phag. 

Datum 

Temp. 

Phag. 

7. VI. 

40,3 

0,53 

13. VI. 

37,0 

3,61 

10. VI. 

38,1 

1,12 

17. VI. 

37,6 

2,79 

11. VI. 

38,4 

1,20 





Steigende Tendenz der pluigocytären Kurve schon vor Eintritt 
der Entfieberung. 

Zwölfter Fall. 

Sepsis. R. S. Zahntechniker. 22 Jahre. Erkrankung mit Kopf¬ 
schmerz, hohem Fieber. Bef.: Zunge rissig, belegt, über dem rechten 
Unterlappen handbreite Dämpfung mit tymp. Beiklang. Atemgeräusch 
abgeschwächt. Über dem linken Unterlappen verlängertes, verschärftes 
Exspirium. Delirien, Dyspnoe, Verfall. Punktion der rechten Pleura 
fördert eitriges Exsudat. Herz arhytmisch. Exitus am 1. V. Sektions- 
befund: Fibrinös eitrige Perikarditis mit starkem Erguß. Fibrinöse 
eitrige Pleuritis beiderseits, überall Diplokokken nachweisbar (s. Kurve 12). 


Datum 

Temp. 

Phag. 

Datum 

Temp. 

Phag. 

24. IV. 

40,2 

0.23 

29. IV. 

37.9 

0,19 

26. IV. 

39,7 

0.48 

30. IV. 

38.6 

0,54 

27. IV. 

39,9 

0,50 

1. V. 

38,1 

0,41 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




















Phagocytose bei akaten Infektionskrankheiten. 


35 


Die phagocytäre Kurve beginnt mit einem weit unter der 
Norm befindlichen Wert. Sie erhebt sich bis 0,50, um auf 0,19 
zu sinken, steigt dann nochmals auf 0,54, um abermals abzufallen. 



Wenn man die aufgeführten Kurven überblickt, so erkennt 
man, daß der phagocytäre Wert im Beginn und auf der Höhe der 
Erkrankung sich mehr oder weniger unter der Norm befindet, daß 
er dann je nach dem Ausgang entweder weiter fällt oder steigt. Man 
kann im Verlauf einer phagocytären Kurve zwanglos drei Stadien 
unterscheiden: 

1. Stadium der phagocytären Schwächung, 

2. Stadium der phagocytären Krise, 

3. Stadium der Rückkehr zur Norm. 

Das erste Stadium entspricht der Höhe der Erkrankung. Die 
Kurve gibt Auskunft über den Kräftezustand der Abwehrvorrichtungen 
des Körpers. Wir beachten, wie das pathologische Geschehen im 
Innern des Körpers sich kenntlich macht in Schwankungen der 
Kurve (Fall 2, 7, 8, 12), ferner, wie die Kurve bei den günstig 
verlaufenen Fällen von vornherein trotz des oft sehr hohen Fiebers 
(Fall 4 und 5) einen höheren Wert zeigt als bei den tödlich ver¬ 
laufenen. 

3* 
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Bemerkenswert ist, daß zwischen der Zahl der Leukocyten und 
den Werten der Phagocytose offenbar kein Zusammenhang besteht. 
Vielmehr sinkt zu Beginn der Erkrankung die Kurve, gleichgültig, 
ob Leukopenie besteht oder flyperleukocytose. Auch im 2. Stadium 
beim Ansteigen der Kurve lassen sich keine Beziehungen zwischen 
Leukocytenzahl und Phagocytose erkennen. Diese Beobachtung 
führt zu dem Schlüsse, weniger die Vermehrung der Leukocyten¬ 
zahl, als vielmehr die Erhöhung der phagocytären Leistungsfähigkeit 
als den Krankheitsverlauf begünstigend einzuschätzen. 

Das 2. Stadium wird nur bei den günstig ausgehenden Fällen 
deutlich. Die Kurve steigt zunächst langsam, dann oft außer¬ 
ordentlich rasch in die Höhe und kreuzt dabei die Fieberkurve, 
eine Erscheinung, die man als „phagocytäre Krise“ bezeichnen kann. 
Hier fällt vor allem auf, daß diese phagocytäre Krise dem Sinken 
der Temperatur (der Fieberkrise) oft beträchtlich vorauseilt (F. 2 
3, 4, 8), zum mindesten aber mit ihr zusammenfällt (F. 1, 5, 7,11). 
Besonders deutlich kommt das im Falle 8 zum Ausdruck. Der Ein¬ 
tritt der Fieberkrisis wird hier durch das steile Ansteigen der 
phagocytären Kurve unmittelbar angekündigt. 

Die bei dem Ansteigen erreichten Werte schwanken oft recht 
erheblich, immer aber ist der Anstieg so beträchtlich, daß sich 
beide Kurven kreuzen. 

Wir können also sagen, daß ein starkes Ansteigen der phago¬ 
cytären Kurve von einem Sinken der Temperatur begleitet oder 
gefolgt ist. Damit aber sind wir berechtigt, dem Eintritt der 
phagocytären Krise eine prognostisch günstige Bedeutung zu¬ 
zusprechen. 

Interessant ist, wie der Eintritt von Komplikationen sich im 
Verlauf der phagocytären Kurve ausdrückt. Im Fall 4 geht das 
Auftreten multipler Dekubitalgeschwüre einher mit einem beträcht¬ 
lichen Absinken der Kurve. 

Die phagocytäre Krise ist ausgeblieben in den 3 tödlich ver¬ 
laufenen Fällen 9, 10, 12. Wir finden hier sehr niedrige Werte, 
die Kurve zeigt meist absteigende Tendenz. Leider ist eine Unter¬ 
suchung im Fall 12 wenige Stunden ante mortem nicht erfolgt, 
so daß nicht feststeht, ob auch hier ein Fallen der phagocytären 
Kurve bis zu ganz niedrigen Werten eingetreten ist. Das eine 
kann aber aus diesen wenigen Fällen abgeleitet werden, daß ein 
Versagen der Abwehrkräfte des Organismus seinen Ausdruck findet 
in einem Sinken der phagocytären Kraft der Leukocyten, und daß 
sehr niedrige Werte eine schlechte Prognose bedeuten. 
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Das 3. Stadium beginnt mit dem Höhepunkt der Kurve. Es 
fällt zusammen mit dem Stadium der Rekonvalescenz. Die phago- 
cytäre Kurve kehrt dabei allmählich zu normalen Werten zurück, 
nicht ohne gelegentlich durch erneute kleinere Anstiege unterbrochen 
zu werden. 

Fassen wir die Ergebnisse zusammen, so können wir sagen: 

1. Bei akuten Infektionskrankheiten leidet mit dem Anstieg 
des Fiebers die phagocytäre Kraft des Blutes. 

2. Ein starker Anstieg der phagocytären Kurve (Eintritt der 
phagocytären Krise) hat prognostisch günstige Bedeutung. 

3. Elin Ausbleiben der phagocytären Krise ist von prognostisch 
schlechter Bedeutung. 

4. Mit der Rekonvalescenz kehrt die phagocytäre Kraft des 
Blutes allmählich zur Norm zurück. 

5. Ein Parallelismus zwischen phagocytärer Kraft und Hyper- 
leukocytose resp. Leukopenie besteht nicht. 
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Aus der II. medizinischen Klinik der Kölner Akademie für 
praktische Medizin (Prof. Moritz). 

Der Pnls im Schlaf. 

Von 

Dr. Felix Klewitz, 

Sekundärarzt der Klinik. 

(Uit 4 Abbildungen.) 

Über die Pulsfrequenz im Schlafe bei gesunden Menschen 
liegen in der Literatur vereinzelte Untersuchungen vor. Bei Herz¬ 
kranken sind diesbezügliche systematische Untersuchungen an¬ 
scheinend überhaupt noch nicht gemacht worden. 

Die Resultate, zu denen die einzelnen Autoren bei der Be¬ 
obachtung des Pulses am schlafenden Menschen kamen, sind nicht 
immer übereinstimmend, und schon dieser Umstand ließ die Nach¬ 
prüfung der Frage, zu der mich Herr Prof. Moritz veranlaßte. 
erwünscht erscheinen. 

Von älteren Autoren fand Haller (1) Verminderung der Puls¬ 
frequenz im Schlafe, Morgan und Brown (2) dagegen Vermehrung 
der Frequenz. Gruetzmann (3), der diese Autoren citiert, fand im 
allgemeinen bei seinen Beobachtungen Frequenzverminderung im Schlafe, 
und zwar die niedrigste Frequenz zwischen 3 und 4 Uhr morgens; zu 
dem gleichen Ergebnis führten die Untersuchungen von Suchier (4), 
der Neugeborne, Kinder, Erwachsene und Greise beobachtete und bei 
allen Frequenzverminderung fand. Auch Baerwind (5), der den Puls 
am schlafenden Kind studierte, kam zu diesem Resultat. Nach Heil- 
but (6) soll im Schlafe eine Verminderung der Pulszahl um 5 °/ 0 ein- 
treten, nach Vogel (7) bei Kindern um 10 °/ 0 , nach Allix (8) bei 
Neugeborenen um 30 °/ 0 . Mosso’s (9) Untersuchungen über das Ver¬ 
halten des Pulses im Schlafe beziehen sich in der Hauptsache auf quali¬ 
tative Veränderungen desselben, nur gelegentlich erwähnt er Zunahme 
der Pulsfrequenz beim Anrufen des Schlafenden; bei Beobachtung eines 
an Wechselfieber Erkrankten bemerkte er beim Anstieg der Temperatur 
während des Schlafes Zunahme der Pulsfrequenz. Czerny (10) be¬ 
obachtete bei schlafenden Kindern Schwankungen in der Frequenz und 
Größe der Pulsschläge. Trömmer (11) fand gelegentlich bei zwei 
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schlafenden Kindern zeitweise geringe Frequenzverminderung, nicht 
selten jedoch, wie er angibt, eine Frequenzsteigerung des Pulses im 
Schlafe. In den physiologischen Lehrbüchern wird ganz allgemein ohne 
zahlenmäßige Angabe eine Verminderung der Pulsfrequenz im Schlafe 
angegeben. 

Unsere Untersuchungen über die Pulsfrequenz im Schlafe 
wurden vorgenommen 

1. bei Herzgesunden, 

2. bei Herzkranken, 

a) in kompensiertem, 

b) in dekompensiertem Zustand, 

3. bei Tachykardien, die durch eine organische Schädigung 
des Herzens bedingt waren, 

4. bei nervösen Tachykardien. 

Bei unseren Untersuchungen an Tachykardien kam es uns vor 
allem darauf an, festzustellen, ob die Beobachtung der Pulsfrequenz 
im Schlafe differentialdiagnostisch bei Tachykardien aus zweifel¬ 
hafter Ursache verwertbar ist. Schließlich wurden noch einige 
Untersuchungen über die Pulsfrequenz im Schlafe bei Fiebernden 
und Rekonvalescenten und einem Fall von Basedow’scher Krank¬ 
heit gemacht. 


Fig. 1. Fig. 2. 
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Die Methode, die es uns ermöglichte, den Puls der Beobachtungs¬ 
person von einem Nebenraum aus ohne Wissen der Betreffenden 
zu zählen ist folgende (Fig. 1 u. 2): 

Der zu Beobachtende kommt in ein Einzelzimmer, das von dem 
Baum, von dem aus der Puls gezählt wird, durch eine Wand getrennt 
ist; die Wand ist durchbohrt; durch die Bohrung ist ein kurzes Stück 
eines Gasleitungsrohres mit einem Lumen von 2—3 cm gelegt, das an der 
Wand des Patientenzimmers, ohne scharfe Knickung rechtwinklig ge¬ 
bogen, noch ein kurzes Stück hinuntergelegt ist; im Beobachtungszimmer 
schließt das Rohr mit der Wand ab. Dem zu Beobachtenden wird eine 
ovale Metallkapsel, — etwa 6 cm lang, 4 cm breit, 1 cm hoch — die 
auf der einen Seite mit einem dünnen Gummistück straff überzogen ist, 
mittels Heftpflasters gut auf die Mitte des Brustbeins befestigt. An 
jeder Schmalseite der Kapsel befindet sich ein leicht nach oben gebogenes 
Ansatzstück, an dem je ein ca. 50 cm langes Schlauchstück mit einem 
Lumen von ca. 1 cm befestigt wird; die beiden Scblauchstücke enden 
in den seitlichen Schenkeln eines Gabel-Glasrohrs; vom dritten Schenkel 
des Glasrohrs wird ein längerer Schlauch durch das die Wand durch¬ 
bohrende Rohr in den Beobachtungsraum geführt und endet in dem 
graden Schenkel wieder eines Gabelrohres; an den seitlichen Schenkeln 
dieses Gabelrohrs sind zwei kurze Schläuche befestigt, die an ihren freien 
Enden Hartgummioliven tragen zum Einführen in die Ohren des Be¬ 
obachters. Man kann auf diese Weise nicht nur die Herztöne, sondern 
auch einigermaßen laute Herzgeräusche noch durch eine 10 m lange 
Schlauchleitung auf das deutlichste hören. *) Die beiden seitlichen An¬ 
sätze an der Kapsel ermöglichen ein Hören der Herztöne auch dann 
noch, wenn die Beobachtungsperson auf der Seite liegt und dadurch 
eventuell einer der an der Kapsel befestigten Schlauchansätze abgeknickt 
ist; die Töne werden durch das andere Ansatzstück gut fortgeleitet. In 
der Tat ist es mir verhältnismäßig selten vorgekommen, daß ich nichts 
hören konnte. Die Kapsel belästigt den Patienten in keiner Weise; 
selbst schwer Herzleidende mit dekompensierten Herzen und Oppressions- 
gefühl, behielten sie tagelang aufgeklebt, ohne irgendwie belästigt zu 
werden. Dadurch, daß es uns möglich war, den Puls zu zählen, ohne 
den Schlafenden zu berühren oder auch nur sein Zimmer zu betreten, 
schalteten wir eine Fehlerquelle aus, die den bisherigen Untersuchungen 
anhaftet; diese Fehlerquelle erscheint uns nicht unwesentlich, denn es 
liegt auf der Hand, daß schon leise Berührung des Schlafenden, die den¬ 
selben eventuell noch zu Bewegungen veranlaßt (darüber s. unten) zu 
einem Ansteigen der Pulsfrequenz führen kann (vgl. hierzu auch die Be¬ 
obachtung Mosso’s beim Anruf des Schlafenden). Die Zahl der Be¬ 
obachtungstage betrug bei den ersten Untersuchungen meist 8 Tage, in 
einem Fall 14 Tage, später begnügten wir uns mit einer 2- bis 3 tägigen 
Beobachtungszeit, ganz vereinzelt mit einer 1 tägigen. 

Der Tagespuls wurde meist, der Nachtpuls fast ausschließlich vom 

1) Versuche, die Herztöne auf telephonischem Wege fortzuleiten, scheiterten 
an der nicht ausreichenden Empfindlichkeit der Apparate. 
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Arzt gezählt; wo dies nicht der Fall war, geschah es durch eine zu¬ 
verlässige Schwester, die über den Wert der Zählungen aufgeklärt war. 
Am Tage wurde der Puls in den Morgen- resp. Nachmittagsstunden, 
während der Nacht meist zwischen 11 und 1 Uhr und 4 und 5 Uhr 
des Morgens gezählt. In einzelnen Fällen -begnügten wir uns mit einem 
einmaligen Zählen des Nachtpulses. Nach jeder Pulszählung 1 ) während 
der Nacht überzeugten wir uns durch Hereingehen in das matt erleuchtete 
Zimmer des Patienten, ob derselbe schlief oder wach war. 

Um möglichst gleiche Versuchsbedingangen zu schaffen, hüteten 
während der ganzen Beobachtungszeit, auch am Tage, die Patienten 
das Bett. 

Die Beobachtung des Pulses im Schlaf bei gesunden Herzen 
wurde ausschließlich an Erwachsenen vorgenommen; es wurden 
zumeist jugendliche Individuen gewählt, meist Frauen, die wegen 
leichter lokaler Erkrankungen oder allgemeiner Beschwerden bei 
uns lagen. Bei der Mehrzahl, stets in allen zweifelhaften Fällen, 
wurde die Herzgröße ortliodiagraphisch bestimmt; klinisch bot 
keine der Beobachteten Anzeichen einer Herzerkrankung. Selbst¬ 
verständlich wurden Pat. mit Temperatursteigerung ausgeschlossen. 

Resultate. 

Die Resultate über unsere Beobachtungen am Herzgesunden 
sind in Tabelle I wiedergegeben. 

In der untersten Reihe der Tabelle sind angegeben in Abteilung 1 
und 2 die Durchschnittswerte der gefundenen Pulszahlen im Wachen 
resp. im Schlaf, Abteilung 3 zeigt die durchschnittliche prozentuale Ab¬ 
nahme der Pulsfrequenz im Schlafe gegenüber der Frequenz am Tag, 
Abteilung 4 die Durchschnittsdifferenz von Frequenzmaximum und 
Minimum in wachem Zustand, Abteilung 5 dieselbe im Schlafe. 

Das Resultat dieser Beobachtungen ist kurz zusammengefaßt 
folgendes: die durchschnittliche Pulsfrequenz, in der Minute bei 
20 Herzgesunden beträgt 59,3 im Schlaf, gegen 74,1 im wachen 
Zustand; die durchschnittliche prozentuale Abnahme demnach 
19,9 »/o. 

Als niedrigste Pulszahl im Schlafe wurden 43 Pulse in der 
Minute gefunden (Fall 4), als höchste 80 (Fall 13), doch fand ich 
eine so hohe Zahl nur einmal bei Herzgesunden, auch bei dieser 
Patientin nur am ersten Abend. Nach meinen Beobachtungen 
findet man ziemlich häufig die höchste Pulsfrequenz im Schlafe 


1) Richtiger müßte es eigentlich heißen Feststellung der Zahl der Herz¬ 
schläge; wenn im folgenden von Pulsfrequenz die Rede ist, so ist damit die Zahl 
der Herzkontraktionen gemeint. 
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am ersten Abend, besonders bei nervösen, leicht erregbaren Per¬ 
sonen; eine gewisse psychische Alteration durch das Verlegen in 
ein Einzelzimmer, das Befestigen der Kapsel und Anlegen der 
Schläuche ist ja unvermeidlich. Die Mehrzahl der Beobachteten (11) 
hatte durchschnittlich im Schlafe weniger als 60 Herzschläge. 


Tabelle I. 

Normalfälle. 


Name 

Diagnose 

Alter 

Durch¬ 
schnitts¬ 
frequenz 
wach, {schlaf. 

Ab¬ 

nahme 

0/ 

0 

Frequenz 
max. | min. 
wachend 

Frequenz 

max. | min. j Bemerk, 
schlafend | 

1. R., Magd 

Defatigatio 

24 

80 

56 

28,5 

84 

75 

59 

52 | 

2. K., Kath. 

rheum. Beschwer- 

17 

68 

52 

23,5 

88 

56 

63 

46 , 


den 









3. H. t Anna 

Cystitis 

18 

85 

65 

23,5 

90 

80 

70 

62 

4. Sch., M. 

Hysterie 

32 

65 

50 

23 

84 

53 

58 

43 

5. Sch., Wa. 

leichte Aff. ap. 

22 

79 

61 

22,8 

91 

66 

62 

57 

6. St., Hel. 

Hysterie 

16 

70 

58 

17,1 

72 

66 

65 

53 ! 

7. K., Mar. 

Plenrit. (geheilt) 

20 

82 

66 

19.5 

96') 

72 

70 

63 ') Besuchstag. 

8. K., Luise 

leichte Aff. ap. 

20 

83 

72 

13,2 

90 

73 

77 

68 

9. (i., Ther. 

n n n 

22 

74 

63 

14,8 

77 

70 

66 

60 

10. L., Anna 

Tonsillarabsc., ge¬ 

19 

68 

53 

22 

70 

62 

56 

49 


heilt 









11. H., Em. 

Angina, geheilt 

22 

67 

57 

14.9 

73 

60 

60 

54 

12. E., Sib. 

Gonarthrit. 

30 

67 

56 

16.4 

73 

60 

65 

53 

13. M., Mar. 

Hysterie 

20 ! 

74 

72 

2,8 

76 

72 

80' 2 ) 

66 ,*)unr am er- 

14. H., Fried. 

Hyperacidit. 

24 

62 , 

54 ; 

12,9 

74 ! 

63 | 

55 

52 steu Abend. 

15. B., Otto 

r 

! 24 ; 

73 i 

62 | 

15 

76 i 

72 , 

65 

58 

16. J., Anna 

V 

22 

69 | 

57 i 

17,4 

72 , 

60 : 

65 

53 , 

17. M., Anna 

Dysinenorrh. 

; 20 ! 

77 | 

59 

23.3 | 

88 , 

68 1 

62 

, 56 

18. St., Ther.: 

leichte Aff. ap. 

28 1 

79 ! 

Go ; 

24 

84 ! 

76 

66 

! 56 

19. R., Marg. 

Retroflex. 1 

34 j 

82 

62 

24,4 

88 i 

80 

64 

1 60 i 

20. B., Anna Magenbeschwerd. 

31 j 

79 , 

51 ! 

1 

35,5 

so ; 

77 

52 

j 50 j 

Durchschnitt: 

I 

74,1 

59,3 

19.9 

81,3 1 

68 

64 : 

55,5 , 


13,3 8,5 i 


Die Durchschnittsdifterenz von Pulsmaximuni und -minimum 
im Wachen beträgt 13,3, im Schlafe 8,5; die Pulskurve im Schlafe 
nähert sich also mehr einer Graden. 

Auf einige Beobachtungen, die aus der Tabelle nicht ersicht¬ 
lich sind, soll noch in Kürze hingewiesen werden: Bei der Mehr¬ 
zahl der Fälle war die Pulsfrequenz im Schlafe am Abend etwas 
höher als in den Morgenstunden, doch auch ein umgekehrtes Ver¬ 
halten war nicht selten, so daß eine Gesetzmäßigkeit in dieser Be¬ 
ziehung nicht besteht. Die Tiefe des Nachtschlafes scheint dem¬ 
nach keinen Einfluß auf die Höhe der Pulsfrequenz zu haben 1 ). 

1) Nach 31 ichelsoliu (cit. bei Trümmer, 1. c.) ist der Schlaf am tiefsten 
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Dagegen findet man beim Schlafe am Tage wesent¬ 
lich höhere Pulszahlen als beim Nachtschlafe, wie mir 
gelegentliche Beobachtungen zeigten. Die Pulsfrequenz ist beim 
Schlafe am Tage nur wenig oder gar nicht vermindert, gegenüber 
den Pulszahlen im wachen Zustand. 


Tabelle II. 


Name 

1 

Alter 

Durchschnitts- 

frequenz 

wach. | schlaf. 

Schlaf 

am 

Tag 

Bemerkungen 

i. 

B., Otto 

24 

| 73 

62 

74 ! 


2. 

St., Hel. 

16 

70 

58 

64 


3. 

Sch., Berth.i 

30 

118 

103 

120 

Pneumonie. 

4. 

N., Frau 

55 

88 

81 | 

87 

Hypertonie. 

5. 

D., Frau 

48 

1 119 

j 113 

111 1 

Myodeg. cordis. 

6. 

L., Franc. 

18 

81 

67 

80 I 

Mitralins, compens. 


In Tabelle II sind die genauen Zahlen wiedergegeben; darunter 
befiuden sich einige Fälle mit Herzerkrankungen, ein Fall von 
kruppöser Pneumonie (Fall 3), die in den folgenden Tabellen noch 
nähere Berücksichtigung finden werden. 

Aus diesen Beobachtungen geht hervor, daß nicht nur der 
Schlaf als solcher, sondern auch die absolute Ruhe in der Um¬ 
gebung, und somit das Fortfallen aller das Nervensystem erregen¬ 
den Einflüsse von wesentlicher Bedeutung für die Frequenzver¬ 
minderung des Pulses ist. 

Leichte Irregularitäten des Pulses, wie sie gelegentlich auch 
bei Herzgesunden beobachtet werden, verschwinden im Schlafe 
nicht; bei Fall 15 in Tabelle I, bei dem hin und wieder in wachem 
Zustande eine Extrasystole wahrgenommen wurde, ohne daß sonst 
Anhaltspunkte für eine Herzerkrankung vorhanden waren, wurden 
auch im Schlafe gelegentlich Extrasystolen beobachtet. 

Bewegungen im Schlafe rufen eine sofortige, oft nicht un¬ 
erhebliche Steigerung der Pulsfrequenz hervor. Ich zählte ge¬ 
legentlich zehn, elf Herzschläge in fünf Sekunden bei einfachem 
Lagewechsel der Schlafenden. 

Es erübrigt sich, kurz auf die Pulsfrequenz bei absoluter 
Körperruhe in wachem Zustand während der Nacht einzugehen: 
dabei ist zu bemerken, daß bei absoluter Ruhe bisweilen ebenso 


1—l 1 /* Stunde nach dem Einschlafen, dann tritt allmählich eine Verflachung des 
Schlafes ein. 
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niedrige Pulszahlen erreicht werden wie im Schlafe; es ist somit 
nicht möglich, durch Zählung des Pulses zu entscheiden, ob die 
Beobachtungsperson schläft oder wach ist, was gelegentlich z. B. 
bei Gutachten von Wert wäre. 

Erwähnen möchte ich noch, daß Schlafmittel — geprüft wurden 
Veronal und Morphium — keine sichere Einwirkung auf die Puls¬ 
frequenz hatten, speziell konnte eine bemerkenswerte Frequenzver- 
minderung nicht festgestellt werden, das gilt auch für die Be¬ 
obachtungen bei Herzkranken, um dies gleich vorweg zu nehmen l ). 

Tabelle III. 


Kompensierte kranke Herzen. 


Name 

Diagnose 

Alter 

Durch- 
sclmitts- 
frequenz 
wach, schlaf. 

Ab¬ 

nahme 

°/o 

Frequenz 
max. min. 

wachend 

Frequenz 

max. min. 

schlafend 

Bemerk. 

1. Le.,Franc. 

Mitralinsuft*. 

18 

76,5 

67 

12,4 

81 72 

72 65 


2. Fi., Elise 


20 

67 

60 

10,4 

72 60 

62 59 


3. Wi.. Aun. 

Mitralstenose + 

26 

85 

73 

14,1 

91 80 

80 68 

bekommt 


-Insuff. 







noch etwas 









Digitalis, 









etw. Stau- 









ungsleber. 

4. M., Rosa 

Mitralinsuff. 

21 

66 

52 

21,2 

69 60 

57 48 


5. E., Kath. 

Y) 

25 

74 

61 

17,5 

78 68 

65 55 


6. N., Jos. 

n 

17 

95 

67 

29,5 

108 80 

71 68 

nebenbei Cor 









nervosum. 

7. Sch., Frl. 

„ + -Stenose 

22 

58 

79 

15.5 

67 52 

54 43 


8. Kl., Mar. 

v) n 

23 

81 

66 

18,5 

92 78 

70 67 


9. .1., Magd. 

n 

24 

62 

51 

17,7 

64 52 

55 48 


10. Le.,Franc. 

ji 

18 

77 

66 

14,3 

87 75 

72 60 

dieselbe wie 









Fall 1, einige 









Moli, später. 


Durchschnitt: 

74,1 

61,2 

17 ’ 4 

80,9 67,7 

65,8 1 57.1 








Di ff . 13,2 j 

n.7 



In Tabelle III sind unsere Beobachtungen an Patienten mit 
kompensierten Herzfehlern zusammengestellt. Bei der Mehrzahl 
handelte es sich um leichtere Fälle, einige zeigten bei der Auf¬ 
nahme ins Krankenhaus mäßige Kompensationsstörungen, die durch 
Digitalis leicht behoben wurden. Zur Zeit der Beobachtung waren 
alle völlig kompensiert bis auf Fall 3, bei dem vollständige Kom¬ 
pensation noch nicht erreicht war; während der Beobachtungszeit 
bekam diese Patientin noch kleine Dosen Digitalis; außer einer 


1) Untersuchungen in größerem Umfange über den Einfluß von Narcoticis 
auf die Pulsfrequenz sollen demnächst gemacht werden. 
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etwas vergrößerten Leber und etwas Bronchitis waren auch hier 
Dekompensationserscheinungen nicht vorhanden. Die Beobachtung 
dieser Patienten mit kompensierten Klappenfehlern hat im ganzen 
zu dem gleichen Resultat geführt, wie die Beobachtung der Per¬ 
sonen mit gesunden Herzen. Die gefundenen Durchschnittszahlen 
weichem nur unbedeutend von denen bei der ersten Versuchsreihe 
gefundenen (Tabelle I) ab. Auch die bei Herzgesunden aus der 
Tabelle nicht zu entnehmenden Beobachtungen (das Bestehenbleiben 
leichter Irregularitäten im Schlaf, Frequenzzunahme bei Be¬ 
wegungen) gelten für diese Versuchsreihe. Bemerkenswert ist, 
daß bei Fall 3, der, wie erwähnt, noch leichte Dekompensations¬ 
erscheinungen darbot, die höchste Durchschnittsfrequenz und das 
höchste Frequenzmaximum im Schlafe gefunden wurde; das scheint 
kein Zerfall zu sein. Dieser Fall stand an der Grenze der Kom¬ 
pensation und Dekompensation und bildet einen Übergang zu den 
Fällen, die in Tabelle IV zusammengestellt sind. 

In dieser Tabelle (IV) sind die Resultate unserer Beobach¬ 
tungen an dekompensierten Herzen zusammengestellt. Es handelt 
sich um Klappenfehler und muskuläre Erkrankungen in ver¬ 
schiedenen Stadien der Dekompensation, kurze Angaben über den 
Grad derselben sind in der vorletzten Rubrik angegeben. Allen 
Fällen gemeinsam war eine dauernd erhöhte Pulsfrequenz, auch 
bei Bettruhe, die bei sämtlichen Fällen auch schon vor Beginn 
der Beobachtungszeit eingehalten worden war. 

Kurz zusammengefaßt, ist das Ergebnis unserer Beobachtungen 
an den dekompensierten Herzen folgendes: 

Bei den meisten Fällen tritt im Schlafe gleichfalls eine Ab¬ 
nahme der Pulsfrequenz ein; die Höhe der prozentualen Abnahme 
steht in einem Verhältnis zur Schwere der Dekompensation; sie 
ist am geringsten bei den am schwersten dekompensierten Fällen 
und erreicht höhere Werte bei entsprechend leichteren (Ausnahmen 
s. unten). Bei zwei Fällen (Fall 15 u. 16) war die Pulsfrequenz 
im Schlafe höher als im Wachen, beide kamen sehr bald nach der 
Beobachtungszeit an ihrem Herzleiden zum Exitus. Fall 2, 6, 10, 
14 und 17, die gleichfalls schwer dekompensiert waren (Fall 2, 0 
und 17 kamen einige Zeit später zum Exitus) zeigen einige pro¬ 
zentuale Abnahme von nur 0,9 bis 6°/ 0 , andere (Fall 3, 4, 7, 8, 9) 
bei denen zum Teil die anfangs schwere Herzinsufficienz erfolg¬ 
reich durch Digitalis gebessert war, eine solche von 8 bis 13%. 
von diesen waren bei Fall 3 mit 13 % Frequenzabnahme die De¬ 
kompensationserscheinungen am wenigsten ausgesprochen. Fall 1 
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und 13 waren fast kompensiert (bei beiden war einige Zeit später 
völlige Kompensation erreicht) und zeigen dementsprechend die 
höchste prozentuale Frequenzvermindernng im Schlaf, doch blieb 
bei beiden auch im Schlaf eine Tachykardie bestehen. Bei drei 
Fällen (5, 11, 12) stand die Höhe der prozentualen Abnahme der 
Pulsfrequenz nicht in dem erwähnten Verhältnis zur Schwere 
der Dekompensation; da bei diesen die Pulskurve große Schwan¬ 
kungen zeigte (bei allen bestand P. irreg. perpet. mit zeit¬ 
weisem Herzjagen) könnte wohl nur eine über längere Zeit aus¬ 
gedehnte Beobachtung, die aus äußeren Gründen unterbleiben 
mußte, die richtigen Durchschnittswerte geben. Von diesen drei 
Fällen abgesehen, läßt nach unserer Erfahrung die Feststellung 
der Pulsfrequenz im Schlafe prognostisch verwertbare Schlußfolge¬ 
rungen zu. 

Irregularitäten, vereinzelte und gehäufte Extrasystolen, Bige- 
minie, Trigeminie, Irreg. perpet., die im Wachen bestehen, ver¬ 
schwinden auch im Schlafe nicht. 

Am Schluß dieser unserer Untersuchungen an klinisch klaren 
Fällen muß auf einen uns wesentlich erscheinenden Punkt hin¬ 
gewiesen werden, der sich aus unseren Beobachtungen an gesunden 
und kranken Herzen in ihren verschiedenen Stadien ergeben hat: 
Es hat sich feststellen lassen, daß das dekompensierte Herz sich 
wesentlich anders im Schlafe verhält, wie das kompensierte, sei es 
kranke oder gesunde. Das dekompensierte Herz behält auch im 
Schlafe eine erhöhte Pulsfrequenz. Da eine raschere Herztätigkeit 
eine Zunahme der auf die Systolen fallenden Zeitsumme auf Kosten 
der diastolischen bedeutet, in der diastolischen aber wesentlich die 
Blutversorgung und Erholung des Herzens gelegen ist, so ist wohl 
der Schluß berechtigt, daß das dekompensierte Herz nicht in dem 
Maße im Schlafe eine Entlastung und Stärkung findet, wie das 
kompensierte. Darin ist aber offenbar ein nicht unwichtiger Faktor 
für seine endgültige Erlahmung gegeben. Diese Erwägungen decken 
sich mit unseren Erfahrungen bezüglich der Prognose bei dekom- 
pensierten Herzen. 

Alle bisher beobachteten Fälle lagen klinisch völlig klar und 
boten diagnostisch keinerlei Schwierigkeiten, es kam uns zunächst 
lediglich überhaupt auf die Feststellung an, wie das gesunde und 
kranke Herz sich im Schlafe verhält. Wir haben gesehen, daß das 
völlig kompensierte kranke Herz sich wie das gesunde verhält und 
auf das abweichende Verhalten des dekompensierten Herzens hin¬ 
gewiesen. Es lag nun nahe, festzustellen, ob die Beobachtung des 
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Pulses im Schlaf sich in klinisch unklaren Fallen diagnostisch 
verwerten läßt. In erster Linie kommen da Tachykardien zweifel¬ 
hafter Ätiologie in Betracht, bei denen es sich um die Entscheidung 
der Frage handelt, ob sie organischen oder „nervösen“ (für viele 
Fälle wohl gleichbedenteud mit „psychogenen“) Ursprungs sind. 

Wir verfügen in dieser Beziehung über folgende Beobachtungen: 
Bei fünf Fällen, deren vorwiegendstes krankhaftes Symptom zu¬ 
nächst nur eine dauernde Pulsbeschleunigung war, blieb im Schlafe 
eine absolute Tachykardie bestehen, d. h. es trat zwar eine prozentuale 
Abnahme der Pulsfrequenz ein, doch blieb diese über die Norm 
erhöht Der Verlauf zeigte, daß es sich bei diesen Fällen um 
organisch erkrankte Herzen handelte (näheres darüber s. unten). 
Für die Beurteilung gingen wir dabei von der aus unserer Er¬ 
fahrung geschöpften Voraussetzung aus, daß die erlaubte Höchst¬ 
grenze der Pulzfrequenz im Schlafe 75—77 Schläge in der Minute 
beträgt, 80 Schläge und mehr als pathologisch angesehen werden 
müssen. Dauernde Pulsfrequenz im Schlafe zwischen 77 und 80 
muß den Verdacht auf eine organische Erkrankung des Herzens 
wachrufen. Es sei auch noch darauf hingewiesen, daß bei klinisch 
unklaren Fällen mehr noch wie bei anderen eine mehrtägige Be¬ 
obachtung erforderlich ist; eine einmalige Feststellung der Puls¬ 
frequenz im Schlafe genügt nicht und kann ein falsches Bild geben, 
(s. darüber Tabelle I und das dabei gesagte). 

Bei 5 weiteren Fällen mit dauernder Pulsbeschleunigung, bei 
denen durch längere Beobachtung eine organische Erkrankung aus¬ 
geschlossen werden konnte, verschwand die Pulsbeschleunigung im 
Schlaf, es trat dementsprechend eine hohe prozentuale Abnahme 
der Pulsfrequenz ein. Die Fälle sind in Tabelle V und VI zusammen¬ 
gestellt, die wichtigsten Daten aus der Krankengeschichte sind 
beigefügt. 

Weitere Beobachtungen an einschlägigen Fällen werden zeigen 
müssen, ob das verschiedene Verhalten durch organ. Schädigung 
des Herzens bedingter und nervöser Tachykardien im Schlafe ge¬ 
setzmäßig ist. Auf alle Fälle glauben wir auf Grund unserer Fest¬ 
stellungen eine Nachprüfung empfehlen zu müssen. Auch ein 
kleiner Fortschritt in dem schwierigen Kapitel der funktionellen 
Herzdiagnostik würde ja von Wert sein. 

Es soll hier nicht unerwähnt bleiben, daß wir bei den zwei 
folgenden, gleichfalls länger beobachteten Fällen nicht völlige Klar¬ 
heit erlangen konnten. 
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Tachykardien, durch organische Erkrankung des Herzens bedingt. 
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Tachykardien auf nervöser Basis. 
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Fall I. R. Hermann, 38 Jahre. Bleivergiftung. Anfänglich Brady- 
cardie, bis 60 Pulse in der Minute, durch Atropin nicht wesentlich be¬ 
einflußt; später Tachykardie, durchschnittlich 101 Pulse in der Minute; 
im Schlafe 91. Töne rein; keine Erhöhung des Blutdrucks, keine Extra¬ 
systolen, nur geringe Aortensklerose (röntgenologisch festgestellt). Herz 
perkutorisch nicht vergrößert (kein Orthodiagramm). Nach 3 Monaten 

/8 5 V 3 5\ 

Herzorthodiagramm in normalen Grenzen I j 

Befund am Herzen: völlig arbeitsfähig. Hier scheint nichts, bis auf die 
nicht hochgradige Aortensklerose, für eine organische Erkrankung des 
Herzens zu sprechen. Der Fall bleibt weiter in Beobachtung. 


kein wesentlicher 


Fall II. G. Maria. Abgelaufene Cholecystitis. Tachykardie mit 
paroxysmalen Attacken, Pulsfrequenz bis 150 und darüber. Systolisches 
Geräusch, keine besondere Akzentuation des II. Pulmonaltones. Große 
Pulsschwankungen während der Beobachtungstage 80—130, durchschnitt¬ 
lich 100 Pulse in der Minute im Wachen; 68—102 im Schlafe, durch¬ 
schnittlich 80. 

Snbjektiv bei Bettruhe keine besonderen Störungen von seiten des 
Herzens. Nach 4 Monaten Herzbefund wie oben, Pulsbeschleunigung, 
subjektiv häufig Herzklopfen, vor allem nach körperlicher Anstrengung, 
so daß sie, wenn sich der Zustand nicht bessert, das Krankenhaus auf- 
suchen will. 


Herzmaße orthod. November 1912: 

Juni 1913: 


8,4 X 3,9 

12,9 

9,2 X 3,2 
13,4 


Die Größenzunahme des Herzens und die subjektiven Beschwerden 
sprechen für eine organische Erkrankung. Unklar sind die großen 
Schwankungen in der Pulsfrequenz. Der Fall bleibt weiter in Be¬ 
obachtung. 


Auf einen Punkt, der bei der Beurteilung von Tachykardien 
zweifelhafter Ätiologie gelegentlich von Wert sein kann, soll hier 
in Kürze noch hingewiesen werden: 

Findet man bei einer Tachykardie im Wachen regelmäßig beim 
Zählen des Pulses vom Arztzimmer aus (ohne Wissen des Be¬ 
obachteten) wesentlich kleinere Pulszahlen als am Bett, so spricht 
dies für eine nervöse Tachykardie, zum mindesten für eine nervöse 
Komponente. Bei Tachykardien auf organischer Grundlage sind die 
nach beiden Methoden gefundenen Pulszahlen annähernd gleich. Ohne 
Ausnahme ist dies unterschiedliche Verhalten allerdings nicht, insofern 
bei manchen sicher nervösen Tachykardien eine Differenz der am 
Bett resp. der vom Arztzimmer aus ermittelten Pulszahlen nicht 
nachweisbar war. Regelmäßig fehlte aber eine solche Differenz bei 
rein organisch bedingten Tachykardien und meist bei gesunden 
Herzen. In Fig. 3 sind die Durchschnittszahlen bei einer nervösen, 
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in Fig. 4 bei einer durch eine organische Schädigung des Herz¬ 
muskels verursachten Tachykardie (Tabelle V. 1) graphisch wieder¬ 
gegeben. Aus Fig. 3 ist ersichtlich, daß die vom Arztzimmer aus 
gezählten Pulszahlen noch innerhalb normaler Grenzen liegen. 


Fig. 3. 


Fig. 4. 



Die gestrichelte Linie stellt die Durchschnittszahl der vom Arztzimmer aus 

gezählten Pulse dar. 


Anhangsweise sei hier erwähnt, daß bei einer jungen Basedow¬ 
kranken mit Tachykardie keine Frequenzverminderung des Pulses 
im Schlaf eintrat. Die Durchschnittsfrequenz im Wachen sowohl 
wie im Schlaf betrug 100 i. d. Min. Als wir nach 3 tägiger Be- 
obachtungszeit, während welcher die Pat. keinerlei Medikamente 
erhalten hatten, Bromkali gaben (6 g pro die) trat eine deutliche 
Frequenzabnahme des Pulses ein, und zwar war diese im Schlafe 
deutlich größer als im Wachen, so daß jetzt eine prozentuale Frequenz¬ 
verminderung im Schlafe von 13,2 °/ 0 konstatiert wurde (durch¬ 
schnittlich im Wachen 91, im Schlaf 79 Pulse i. d. Min.). 

Zum Schluß seien einige Feststellungen über die Pulsfrequenz 
im Schlafe bei Fiebernden wiedergegeben. Es wurde bei allen 
eine Abnahme der Pulsfrequenz gefunden, die zwischen 9,5 und 
15,0 °/o schwankte (s. Tabelle VII). 

Ob bei febrilen Erkrankungen die Höhe der Pulsfrequenz im 
Schlafe Schlußfolgerungen auf den Verlauf der Krankheit zuläßt 
spez. ob man sie prognostisch verwerten kann, läßt sich nach der 
relativ kleinen Zahl dieser Beobachtungen noch nicht sagen. 
Rekonvaleszenten nach Infektionskrankheiten mit dauernd erhöhter 
Pulsfrequenz verhalten sich verschieden. Manchmal verschwindet 
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im Schlafe die Pulsbeschleunigung. Wir halten dann eine organische 
Schädigung des Herzens für unwahrscheinlich. Ein solcher Fall 
ist in Tabelle VI, 5 angeführt. Auch in einem zweiten, ein junges 
Mädchen betreffenden Falle, bei dem sich ebenfalls im Auschluß 
an eine cruopöse Pneumonie eine Tachykardie einstellte, ohne daß 
sich bei längerer Beobachtung Anhaltspunkte für eine organische 
Erkrankung des Herzens ergeben hätten, sank die Pulzfrequenz im 
Schlafe auf normale Werte (durchschnittlich im Wachen 89, im 
Schlafe 70, prozent. Abnahme 21,3). Ist dagegen die Herzmuskel 
organisch geschädigt, so bleibt nach unserer Erfahrung eine Tachy¬ 
kardie auch im Schlafe bestehen (s. darüber Tabelle V und das 
dabei Gesagte). Wahrscheinlich erweist sich gerade bei der Be¬ 
urteilung der Tachykardien bei Rekonvaleszenten die Feststellung 
der Pulsfrequenz im Schlaf als ein brauchbares Hilfsmittel zur 
Beurteilung. 


Tabelle VII. 


-- 

— 

- -- 

-- - _ 

— 

- - 

- — — - 


■ 


Durchschnitts- 

Abnahme 


Name 

J Alter 

Krankheit 

frequenz 

Temp. 


i 


wachend 

1 schlafend 

1 °/o 


P., Fran 

29 

Bronchopneumon., 

107 

93 

13- 

37—38 


Bronchitis 



1 


C„ Frl. 

33 

Tnberc. pulm. 

80 

70 

12.5 

37-38 

V, Fr. 

42 

Pneumon. t 

115 

104 

, 8,5 

38—39 

Sch., B. 

30 

Pneumon. 

118 

; 103 

12,7 

40 u. 






mehr 

X., Ant. 

15 

Chorea, Endokar¬ 

87 

78 

1 10,3 

37-38 



ditis 




H., Frl. 

18 

Typh. abd. in der 
lytischen Entfiebe¬ 

83 

70 

15,6 

! 

lytische 
Enttiebe- 
' ning 


i 

rung 




| 38,5-37 


Unser untersuchtes Material im ganzen ist zurzeit noch ein 
relativ beschränktes. Es bezieht sich auf ca. 70 Fälle. Die nicht 
mühelose Beobachtung muß, soll sie einwandfreie Resultate geben, 
auf eine Reihe von Tagen ausgedehnt werden. Es ergibt sich 
daraus, daß die Erfahrung nicht sehr rasch fortschreiten kann. 
Um so mehr würden wir es begrüßen, wenn auch von anderer Seite 
an deren Vervollständigung mitgearbeitet würde. Denn das glauben 
wir sagen zu können, daß die angegebene Untersuchungsmethode 
prinzipiell wie für den einzelnen Fall nicht unwichtige Aufschlüsse 
gewährleistet. Wir können für die praktischen Zwecke der Klinik 
schon jetzt die nach den obenstehenden Angaben sehr einfach her¬ 
zustellende akustische Verbindung einzelner Zimmer nur warm 
empfehlen. 
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Zusammenfassung: 

1. Bei zwanzig Herzgesunden betrug die durchschnittliche Puls¬ 
frequenz im Schlafe 59,3 Pulse in der Minute, im Wachen 74,1, 
die durchschnittliche Frequenzabnahme demnach 19,9. 

2. Die Frequenzschwankungen des Pulses sind im Schlafe ge¬ 
ringer als im Wachen; die Frequenzkurve nähert sich im Schlafe 
mehr einer Graden. 

3. Gelegentliche auch bei Gesunden vorkommende Irregulari¬ 
täten verschwinden im Schlafe nicht. 

4. Bei absoluter Körperruhe werden im wachen Zustand wäh¬ 
rend der Nacht zuweilen ebenso niedrige Pulszahlen erreicht wie 
im Schlafe. 

5. Beim Schlafe am Tage ist die Pulsfrequenz nur wenig oder 
gar nicht vermindert gegenüber der Pulsfrequenz im Wachen. 

6. Herzen mit Klappenfehlern in kompensiertem Zustand ver¬ 
halten sich wie gesunde Herzen; die gefundenen Durchschnitts¬ 
zahlen weichen nur unbedeutend von den bei gesunden Herzen 
gefundenen ab (durchschnittlich im Wachen 74,2 Pulse in der 
Minute, im Schlafe 61,2, prozentuale Abnahme 17,8 °/ 0 ); alle bei 
den gesunden Herzen gemachten Beobachtungen gelten auch für 
die kompensierten Klappenfehler. 

7. Bei dekompensierten Herzen tritt in den meisten Fällen im 
Schlafe gleichfalls eine, aber weniger bedeutende, Verminderung 
der Pulsfrequenz ein. Die Höhe der prozentualen Abnahme richtet 
sich annähernd nach der Schwere der Dekompensation. Bei sehr 
schweren Fällen kann die Pulsfrequenz aber im Schlafe sogar 
höher sein als im Wachen; die Feststellung der Pulsfrequenz im 
Schlafe läßt demnach prognostisch verwertbare Schlußfolgerungen zu. 

8. Irregularitäten (Extrasystolen, Bigeminie, Trigeminie etc.) 
verschwinden im Schlafe nicht. 

9. Bei einer Reihe von Tachykardien, deren zunächst unklare 
Ursache bei längerer Beobachtung in einer organischen Erkrankung 
des Herzens gefunden wurde, blieb im Schlafe eine Tachykardie 
bestehen; bei rein nervösen Tachykardien verschwand im Schlafe 
die Pulsbeschleunigung. Die Feststellung der Pulsfrequenz im 
Schlafe ist daher bei der Beurteilung von Tachykardien zweifel¬ 
hafter Ätiologie ein differentialdiagnostisch brauchbares Hilfsmittel. 
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Aus Dr. Turban’s Sanatorium, Davos-Platz. 

Das Lenkocytenbild bei Gesunden nnd Lungentuberkulosen 

im Hochgebirge. 

Von 

Dr. Gustav Baer nnd Dr. Robert Engelsmann. 

Wir haben uns die Aufgabe gestellt, das Leukocytenbild bei 
Gesunden und Lungentuberkulösen im Hochgebirge zu studieren, 
und uns dabei speziell auch mit der Frage beschäftigt, welche 
Veränderungen es bei den Kranken im Laufe einer Kur erfährt. 

Da nunmehr von allen Physiologen die Tatsache von reaktiven 
Änderungen des Gesamtblutes im Hochgebirge anerkannt wird, so 
können a priori auch nicht die fürs Tiefland geltenden Normal¬ 
zahlen der Leukocyten ohne genaueste Nachprüfung aufs Hoch¬ 
gebirge übertragen werden. 

Wir wollen uns zunächst diese Standardwerte aus der modernen 
hämatologischen Literatur zusammenstellen. 

Kjer Petersen fand im cmm Blut 4—5000 Leukocyten bei Männern 

Arneth „ „ „ » 5 6000 „ „ « 

Wolf f „ * „ * 5—7000 „ „ „ 

Steffen „ „ „ „ 5400 „ „ „ 

n n ti n n 5500 „ „ Frauen 

Türk „ „ „ ,, 6—7000 „ „ Erwachs. 

Bieder in Sahlis Lehrbuch fand 7000; diese Zahl betrifft fastende 
Personen, vorwiegend Kranke. 

Wir ersehen daraus, daß die physiologischen Grenzwerte der Leuko¬ 
cyten in neuerer Zeit bedeutend niedriger gelegt wurden als fröher, auf 
Grund von Untersuchungen, die nach gleicher Methode ausgeführt wurden. 
In auffallendem Gegensätze dazu steht nur die Feststellung Kjer 
Petersens, der bei Frauen alle Werte von 3 — 24000 als normal ge¬ 
funden hat. 

Für die prozentuale Zusammensetzung der Leukocyten gelten fol¬ 
gende Zahlen: 

Ehrlich und Einhorn (nach W o 1 f f): 

Lymphocyten 25 °/ 0 , 

Neutrophile und Eosinophile 65 —70 °/ 0 , 

Übergangsformen 5—10 °/ 0 . 
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Xaegeli: 

Lymphocyten 22—25 °/ 0 1500—2000, 

Neutrophile 65—70 °/ 0 4500—5000, 

Eosinophile 2—4 °/ 0 100—200, 

Große Mononucleäre und Übergangszellen 3—5 0 ,, 150—300, 

nach neuesten Untersuchungen 6—8 °/ 0 , 

Mastzellen 1—2 ° 0 25. 

Steffen berechnet die absoluten Zahlen, auf die er besonders 
Wert legt, bei einem Durchschnitt von 5500 Leukocyten 

für die Lymphocyten (20—25 °/' 0 ) auf 1100—1375 
„ „ Neutrophilen (65—70°/ 0 ) „ 3575—3850. 

Für das Hochgebirge hat zum erstenmal Stäubli an 6 gesunden 
Personen, die sich in St. Moritz aufhielten, die Leukocytenwerte be¬ 
rechnet. 

Er fand dabei als Durchschnittswerte für die Gesamtzahl 6675 Leuko¬ 
cyten, darunter 

Lymphocyten 27,7 °/ 0 absolut 1855, 

Neutrophile 52,6 0 0 „ 3509, 

Eosinophile 2,2 °/ 0 „ 145,5, 

Gr. Mono, und Überg. 17,1 °/ 0 absolut 1141, 

Mastzellen 0,4 0 0 absolut 23. 

Es ist dabei auffallend, daß die Grenzwerte der einzelnen 
Leukocytengrnppen sehr weit auseinanderliegen, z. B. schwanken 
die Prozentzahlen der großen Mononukleären und Übergangszellen 
zwischen 8 und 29 °/ 0 , woraus sich der Durchschnittswert von 17 % 
ergibt, ein Wert, der weit über die bisher als physiologisch be¬ 
kannten Zahlen hinausgeht. Ob es deshalb berechtigt ist, bei der 
geringen Gesamtzahl seiner Fälle Durchschnittswerte zu berechnen, 
dürfte zweifelhaft sein. Es lohnte sich daher, eine Nachprüfung 
anzustellen. Wir teilten zu diesem Zwecke unser Material von 
17 erwachsenen Versuchspersonen in folgende Gruppen ein: 

Die eine Gruppe besteht aus Personen, die im Hochgebirge 
geboren sind oder die größte Zeit dort verbracht haben, bei denen 
also der erste physiologische Reiz des Klimas nicht mehr vorhanden 
ist, die zweite Gruppe sind solche, die sich nur vorübergehend im 
Hochgebirge aufhielten. 

Zuvor noch einige Worte über unsere Technik. 

Die Blutentnahme erfolgte frühmorgens im Bett und zwar aus dem 
mit Äther gut gereinigten Ohrläppchen. Zwei Zeiß’sche Mischpipetten 
wurden mit zwei frisch heraustretenden Blutstropfen gefüllt und aus den 
beiden je zwei Zählungen vorgenommen. 

Als mittlerer Fehler ergab sich bei 90 Untersuchungen 4,6 °/ 0 , ein 
Fehler, der sich weit unterhalb des von Kjer Petersen als zulässig 
angenommenen Wertes von 8 °/ 0 hält. Leider konnten wir bei unseren 
weiblichen Patienten keine Serienuntersuchungen vornehmen, um die von 
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Kjer Petersen zum erstenmal beschriebene Inhomogenität des Blutes 
nachzuuntersuchen. Unsere, aus den Doppelzählungen berechneten Fehler 
erreichten aber auch nie Werte, die uns Inhomogenität hätten vermuten 
lassen. 

Außerdem wurden zwei verschiedene Blutstropfen auf zwei Objekt¬ 
träger ausgestrichen und einer nach Ma y-Grü nwald, der andere nach 
Giern 8& gefärbt. Nachdem wir uns aber überzeugt hatten, daß für 
unsere Zwecke die Modifikation der May-Grünwald-Färbung nach Afi¬ 
rn an n die besten Bilder gibt, haben wir uns später auf diese Färbung 
beschränkt. Es wurden in jedem Falle 300 weiße Blutzellen und zwar 
auf beiden Objektträgern bestimmt, und sowohl die Prozent- als auch 
die absoluten Zahlen für die verschiedenen Leukocytenformen berechnet, 
ferner auch das neutrophile Blutbild nach Arneth bestimmt. 

Wir glauben durch die Auszählung auf zwei verschiedenen Objekt¬ 
trägern, d. h. aus zwei verschiedenen Blutstropfen, ganz besonders ein¬ 
wandfreie Resultate erzielen zu können. 

Für die Bestimmung des neutrophilen Blutbildes bedienten wir uns 
der, von mehreren Autoren angenommenen Vereinfachung, nur die Kerne 
als solche zu berücksichtigen, nicht aber noch weitere Unterabteilungen. 
Wir betonen besonders, daß wir, wie Arneth, die fünf Klassen be¬ 
rechnet haben, im Gegensatz zu Schilling-Torgau, Kothe und 
Sonnenburg, die nur der ersten Klasse Bedeutung beimessen. Diese 
Autoren haben insofern Recht, als für die rasche Orientierung diese 
Bestimmung genügt. 

Wir fanden als Durchschnittswerte für Männer der oben ge¬ 
nannten ersten Gruppe (8 Fälle): 

für die Gesamtzahl 5786 (3500—7800) 


davon Lympliocyten 

31% 

(22—38%), 

absolut 1748 (1254—2964) 

Neutrophile 

54 % 

(40-66 %), 


3159 (1400—5016) 

Eosinophile 

4 % 

( 2- 7 %), 

r 

218 ( 100— 390) 

Gr. Mono. 

5 °/o] 

|( 3- 9%), 

V 

324 

( 150— 513) 


1 

10% 



• 587 

. Oberg. 

5° 
o Q ) 

>( 2- 7%). 

w 

263 

( 150— 380) 

Mastzellen 

1 0 

X <0 

(0,7-3%), 

V 

74 ( 51— 156) 

Für die Männer der oben genannten 

zweiten Gruppe 

(4 Fälle): 








für die Gesamtzahl 

5925 

(3500—8200) 

davon Lympliocyten 35 % 

(25-44%), 

absolut 

1928 (1540—2262) 

Neutrophile 

48% 

(37—58 %). 

.. 

2977 (1295—4756) 

Eosinophile 

5% 

( 3- 8%), 

7* 

318 ( 140— 656) 

Gr. Mono. 

qo i 
J , o 

|( 4-15%). 

r 

516] 

|( 248— 870) 



11% 


1 

1 

627 

l’berg. 

9 o 
“ o 1 

1(1- 3%), 

j* 

llll 

'( 35— 186) 

Mastzellen 

1 0 

1 n 

( 1- 2% ), 


75 

( 35- 124. 
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Als Durchschnittswerte für Frauen der zweiten Gruppe 

(5 Fälle): 

für die Gesamtzahl 6480 (5400—8100) 
davon Lymphocyten 30 % (21—39 %), absolut 1928 (1176—2380) 


Neutrophile 

61 

°l 

Io 

(50- 

68 %), 

n 

3953 

(2700- 

-5346) 

Eosinophile 

2 

01 

Io 

( 1- 

• 3%), 

n 

142 

( 

63- 

- 210) 

Gr. Mono. 

3 

0/ ' 

Io 

|( 1- 

■ 5 %), 

n 

214 

( 

70- 

- 280) 




6°/ 

0 




393 


Überg. 

3 

0/ j 

/ 0 J 

k 2- 

■ 4 %), 

V 

179 i 


126- 

- 243) 

Mastzellen 

1 

Ol 

.0 

( 

1 %), 


65 

( 

54- 

- 81) 

Daraus ersieht 

man, 

daß 

zwischen 

den 

Zahlen 

bei 

Männern 


der ersten und zweiten Gruppe kaum nennenswerte Unterschiede 
sich finden. Die Durchschnittswerte daraus sind folgende 

Gesamtleukocytenzahl 5856 
davon Lymphocyten 33°/ 0 , absolut 1838 


Neutrophile 

51 %, 

n 

3068 

Eosinophile 

4»A„ 

» 

268 

Gr. Mono. 

7 o ! \ 
1 >0 

r 

>11°/ 

11 Io 

420 

Überg. 

4%) 

absolut 

187i 

Mastzellen 

1 %, 

n 

75 


Die Durchschnittszahlen für die Frauen der zweiten Gruppe 
sind oben bereits angeführt. Untersuchungen von Frauen, die in 
Davos geboren sind, hatten wir nicht Gelegenheit vorzunehmen. 

Die Durchs chnittswerte für all eGruppen (für Männer 
und Frauen) sind folgende: 

Gesamtleukocytenzahl 6168 
davon Lymphocyten 31.5%, absolut 1883 


Neutrophile 56 %, ,, 3510 

Eosinophile 3 %, „ 205 

Gr. Mono 5 %, „ 317 

Überg. 3,5%, „ 183 

Mastzellen 1 %, „ 70 


Vergleichen wir nun unsere Werte mit den von Stäubli be¬ 
rechneten, so finden wir, daß beide in erfreulicher Weise überein- 
stimmen, mit Ausnahme der Zahlen für die großen Mononukleären 
und Übergangszellen, bei denen wir nicht die hohen Zahlen 
Stäublis fanden, sondern etwa dieselben Wette, wie sie neuer¬ 
dings Naegeli fürs Tieiland berechnete. Beide Untersuchungen 
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ergeben als charakteristisch für das Hochgebirgsklima eine Zu¬ 
nahme der Lymphocyten, sowohl prozentual wie absolut, 
gleichzeitig eine prozentuale wie absolute Verminderung der Neutro¬ 
philen. Die Gesamtleukocytenzahl hält sich bei S t ä u b 1 i wie bei 
uns innerhalb der für das Tiefland geltenden Grenzwerte. 

Als Durchschnittswerte für das neutrophile Blutbild nach 
Arneth fanden wir bei unseren Untersuchungen an gesunden 


Männern und Frauen folgende Zahlen: 
1 kernige Neutrophile 20%, absolut 

640, 

nach Arneth 5° 

'•2 „ 

•? 

44%, 

r 

1464, 

r 

r 35° 

^ n 

n 

28 %, 

r 

982, 

n 

* 41 ° 

4 „ 

n 

7 0 
• 0 ? 


240 , 


17 0 

5 „ 

n 

1 0 

A 0^ 


37 , 

r 

r 2 ° 


Als Grenzwerte fanden wir: Bei den 

1 kernigen 8—31 % bezw. absolut 302—1046 

2 „ 32-51°,, „ - 602—2458 

3 ,. 17-47% ., B 272-1414 

4 „ 2—13% „ „ 59- 588 

5 „ 0— 3 % „ „ 0- 114 

Wir finden also eine Vermehrung in der 1. und 2. Klasse und 
eine Verarmung in den höheren Klassen. 

Es ist somit im Hochgebirge eine physiologische Verschiebung- 
nach links vorhanden, wenn auch zugegeben werden muß. daß 
vielleicht die Arnethschen Zahlen der ersten zwei Klassen auch 
fürs Tiefland zn niedrig angenommen sind. Es müßten darüber noch 
weitere Untersuchungen angestellt werden. 

Nun zu den Resultaten an unserem Krankenmaterial (bei Aus¬ 
schluß von Kindern). 

Wir haben 83 Fälle kurz nach dem Eintritt und von diesen 
55 nach 3—4 monatlicher Zwischenzeit nochmals nach erwähnten 
Methoden untersucht. 

Davon fallen auf das erste Stadium (nach der alten Turbau¬ 
schen Stadieneinteilung): 

13 Untersuchungen (10 zweimal, 3 einmal), 
auf das zweite Stadium: 

27 Untersuchungen (19 zweimal, 8 einmal), 
auf das dritte Stadium: 

43 Untersuchungen (26. zweimal. 17 einmal). 

Innerhalb der Stadien wurden die Werte für Männer und 
Frauen gesondert berechnet. Unser Material wurde ferner nach 
Afebrilität, Subfebrilität und Febrilität ausgeschieden. 
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Wir bezeichneten als febrile Fälle solche, die zur Zeit der 
ersten Blutuntersuchuug als Tagesmaximum rektal 38 und darübei 
maßen, als afebrile solche, die nicht über 37,5 zeigten, und als 
subfebrile diejenigen, die Tagesmaxima von 37,6 bis 37,9 aufwiesen. 

Wie eben erwähnt, wurden unsere Tabellen nach zwei Gesichts¬ 
punkten geordnet, die die einzig gegebenen sein dürften. Wir 
fragten uns: Welchen Einfluß übt auf die Zahl # der Leukocyten 
und ihre Zusammensetzung 1. die Ausdehnung und 2. die Aktivität 
des Lungenprozesses aus? Als Maßstab für die Aktivität diente 
uns das Verhalten der Temperaturen. 

Betrachten wir zunächst die Gesamtzahl der Leuko¬ 
cyten bei den verschiedenen Stadien. Wir finden dabei, wenn 
wir unserer Berechnung zuerst die Eintrittszahlen zugrunde legen, 
eine mäßige Zunahme in den beiden ersten Stadien, eine stärkere 
jedoch im dritten Stadium. Die Werte sind für die ersten Stadien 
7247 und 7028, für das dritte Stadium 8187. 

Im Verlaufe der Kur sehen wir eine deutliche Tendenz zum 
Absinken, aber so, daß auch dann die Zahlen im dritten Stadium 
noch am höchsten bleiben. Nach mehrmonatlicher Kur sind die Werte 

für das erste Stadium 5645 
für das zweite Stadium 5588 
für das dritte Stadium 6993. 

Wenn wir die Fälle nun auf die Aktivität des Prozesses hin 
betrachten, und die Durchschnittswerte aus den afebrilen, sub¬ 
febrilen und febrilen Fällen der drei Stadien, sowohl jedes einzelnen 
wie aller berechnen, so kommen wir zu ganz anderen Resultaten. 
Die afebrilen des ersten und zweiten Stadiums zeigen bei Beginn 
der Kur annähernd normale Zahlen, im Verlauf der Kur sehen wir 
ein Absinken auf subnormale Werte, besonders 

beim ersten Stadium von 5926 auf 4760, 
beim zweiten Stadiüm von 6362 auf 5383. 

Hingegen haben Subfebrilität und Febrilität in diesen beiden 
Stadien erhebliche Vermehrung der Zahlen weit über die Norm 
zur Folge und zwar bei Febrilität in höherem Grade als bei Sub¬ 
febrilität. Im Verlaufe der Kur ist eine starke Tendenz zum Ab¬ 
sinken vorhanden und zwar wieder bei den Febrilen stärker als 
bei den Subfebrilen. 

Z. B. zeigen die febrilen Fälle des I. Stadiums 

bei Beginn der Kur 8700 Leukocyten, nach mehrmonat¬ 
licher Kur 5300; 
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die febrilen Fälle des II. Stadiums 

bei Beginn der Kur 7800 Leukocyten (nach mehrmonat- 
licher Kur nicht berechnet). 

Die subfebrilen Fälle des I. Stadiums zeigen 

bei Beginn der Kur 7116 Leukocyten, nach mehrmonat¬ 
licher Kur 6875; 

die des II. Stadiums 

bei Beginn der Kur 6923 Leukocyten, nach mehrmonat¬ 
licher Kur 5793. 

Nun zu den Werten des III. Stadiums: 

Hier sehen wir im Gegensatz zum Verhalten der ersten beiden 
Stadien, daß bereits die afebrilen Fälle Werte aufweisen, die weit 
über die Standardzahlen hinausreichen. Der Unterschied zwischen 
Afebrilität, Subfebrilität und Febrilität ist auch im III. Stadium 
deutlich ausgesprochen, und zwar mit sichtlicher Tendenz zum Ab¬ 
sinken im Verlauf der Kur bei allen drei Gruppen in annähernd 
gleichem Maße: 

Afebrile 7975 bei Beginn der Kur, 6793 nach mehrmonatl. Kur, 
Subfebrile 8120 „ „ „ „ 6737 „ „ „ 

Febrile 8466 „ „ „ „ 7450 „ „ „ 

Die Durchschnittswerte der afebrilen, subfebrilen und 
febrilen Fälle aller Stadien zusammengenommen, zeigen in dieser 
Reihenfolge ansteigende Zahlenwerte, die im Verlauf der Kur ab¬ 
sinken. 

Afebrile 6754 bei Beginn der Kur, 5645 nach mehrmonatl. Kur, 

Subfebrile 7386 „ „ ,, „ 6468 „ „ „ 

Febrile 8322 „ „ „ „ 6375 „ „ „ 

Die Gesamtleukocytenzahl wird mithin durch die 
Aktivität des Lungenprozesses stärker beeinflußt 
als durch die Ausdehnung der Erkrankung. 

Wenden wir uns nun der Frage zu, welche Werte wir bei 
unserem Krankenmaterial für die einzelnen Leukocytenarten finden. 
Wir haben dabei von jeder Unterart die Prozent- und die abso¬ 
luten Zahlen berechnet; wir halten aber für unsere Aufgabe die 
absoluten Zahlenwerte für entbehrlich und haben sie deshalb in den 
Tabellen unberücksichtigt gelassen. Etwas anderes ist es natür¬ 
lich, wenn man von demselben Individuum fortlaufende Blutunter¬ 
suchungen macht, da hier, wie schon Zangenmeister und Gans 
gezeigt haben, die größten Täuschungen durch die Nichtberück- 
sichtigung der absoluten Zahlen entstehen können. Hier ist die 
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Zu- oder Abnahme einer Spezies nur durch Berechnung der abso¬ 
luten Zahlen festzustellen. Hat z. B. ein Patient bei der ersten 
Untersuchung 10 000 Leukocy ten, davon 2000 Lymphocyten = 20 %, 
bei der zweiten Untersuchung jedoch nur 5000 Leukocyten, davon 
2000 Lymphocyten = 40 %, so würde man in diesem Falle aus der 
Betrachtung der Prozente allein auf eine starke Vermehrung der 
Lymphocyten schließen müssen, während tatsächlich die Zahl der¬ 
selben unverändert geblieben ist. 

Betrachten wir nun die Lymphocytenwerte und ver¬ 
gleichen die gefundenen Zahlen mit der von uns fürs Hochgebirge 
festgelegten Standardzahl = 31 %. 

In Beginn der Kur finden wir, wenn wir die Fälle nach Stadien 
ausscheiden, im I. Stadium eine etwas verminderte Zahl, die im 
Verlauf der Kur sich fast nicht ändert (28,2% auf 28,6%), im 
II. Stadium annähernd normale Zahlen, die um 4% absinken 
(30,2 % auf 26,2 %), bei dem HI. Stadium eine starke Verminde¬ 
rung, die während der Kur ein noch weiteres Absinken erfährt 
(24,3% auf 21%). 

Ganz anders gestalten sich aber die Zahlenreihen, wenn wir 
der Berechnung die Aktivität zugrunde legen. 

Wir finden dann bei den afebrilen Fällen des I. Stadiums bei 
Beginn der Kur etwa normale Zahlen (30,5 %) und ein Absinken 
im Verlauf der Kur auf 27,2%. 

Im II. Stadium sind die Zahlenwerte über die Norm erhöht 
(34,2%), die auf 25,1% absinken. Mithin im I. und II. Stadium 
entweder normale oder übernormale Zahlen, die beim I. Stadium 
ein geringes, beim II. ein erhebliches Absinken erfahren. Das 
IIL Stadium hebt sich deutlich ab mit Werten, die bei Beginn der 
Kur schon unter der Norm liegen. Im Verlauf der Kur gehen sie 
noch erheblich zurück (von 27% auf 22,6%). 

Die subfebrilen Fälle des I. und II. Stadiums verhalten sich 
ungefähr wie die afebrilen. (I. Stadium 29 % auf 25,5 %, II. Stadium 
32,4% auf 27, 3 %.) 

Das III. Stadium zeigt auch hier bei Beginn der Kur einen 
viel niedrigeren Wert, nämlich von 23,1 %. Nach mehrmonatlicher 
Kur beträgt der Wert nur noch 20,2 %. 

Ganz eigenartig verhalten sich die febrilen Fälle. Beim 
I. Stadium finden wir einen Wert von 25 %» de 1 ' auf 33% nach 
mehrmonatlicher Kur ansteigt. Febrile Fälle des II. Stadiums 
fehlen. Beim III. Stadium bestehen Anfangswerte von 23% und 
ein Absinken im Verlaufe der Kur anf 20.2 %. Zur Erklärung 
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dieser eigenartigen Verhältnisse des III. Stadiams mag hier ein¬ 
gefügt sein, daß sich unter den Patienten des III. Stadiums mehrere 
sehr schlecht verlaufene Fälle befanden. Eine Trennung der guten 
und schlechten wurde aber bei Aufstellung der Durchschnittszahlen 
nicht vorgenommen. 

Die Durchschnittswerte der afebrilen, subfebrilen und febrilen 
Fälle aus allen drei Stadien berechnet, gestalten sich dann folgender¬ 
maßen r 

Afebrile 30,6 0 0 bei Beginn der Kur, 25 0 0 nach mehrmonatl. Kur. 

Subfebrile 28,2 °, 0 r „ „ „ 24,3 % „ „ 

Febrile 24 ° 0 „ ,. r 26,6 ° 0 „ ,, 

Die Neutrophilen zeigen in vielen Punkten ein den 

Lymphocyten direkt konträres Verhalten. Im allgemeinen finden 
sich nämlich bei ihnen die höchsten Werte da, wo bei den Lympho¬ 
cyten die niedrigsten sind und umgekehrt. Die Zahlen verhalten 
sich bei den afebrilen Fällen folgendermaßen: 

I. Stadium 56,7 0 0 bei Beginn der Kur, 56,8 0 „ nach mehrmonatl. Kur. 
TT "i3 4° fil Q° 

A1 * » Onjj** 0 r V r V>A,i7 ,, ,, y r 

III. „ 62,8° 0 ,. „ 64.4% ,. 

Bei den subfebrilen Fällen: 

Im 1. Stadium 62,3 % beiBeginn der Kur, 59,2 " 0 nach mehrmonatl. Kur, 
„ II. ,. 57,6 ° 0 „ .. r ,. 58,8 ° 0 ,, „ 

66.9° 0 ,, ,. 65,2° 0 .. ,. 


III. 


Bei den febrilen Fällen: 

Im I. Stadium 64 0 0 bei Beginn der Kur, 47 0 „ nach mehrmonatl. Kur 
II. „ 58 


0 >? 


v 0 


m 7ft * 0 fifi 0 

• M • v/j KJ 0 y y y y Uu |) M «• y 

Wir sehen mithin fast in allen Fällen über die Norm erhöhte 
Werte, mit Ausnahme der febrilen Fälle des I. Stadiums nach 
mehrmonatlicher Kur, die mit 47 0 0 weit unter der mit 56 °, 0 be¬ 
rechneten Standardzahl liegen. Die afebrilen Fälle zeigen alle 
Zunahme während der Kur, die subfebrilen bleiben ungefähr stationär. 
Die febrilen Fälle weisen weitgehende Divergenz auf, insofern als 
die Fälle des I. Stadiums stark absinken, von 64 0 0 auf 47 ° (0 , also 
weit unter die Norm, wehrend beim III. Stadium das Absinken nur 
geringfügig ist und auch nach mehrmonatlicher Kur über die Norm 
erhöhte Werte bestehen bleiben. 

Die Durchschnittswerte von allen drei Gruppen sindfolgende: 
Afebrile 57.6" 0 bei Beginn der Kur, 61 ° 0 nach mehrmonatl. Kur 
Subfebrile 62.3 ,. ,. .. „ 61,1 ,. ,. ,. 


Febrile 64.2", 


56.5 0 , 
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Ordnen wir die Fälle nach Stadien, so ergeben sich folgende 
Zahlen: 


Im I. Stadium 61 % bei Beginn der Kur, 54,3% nachmehrmonatl. Kur, 
„ II. „ 56,3°/p 60,3°/o n n n 

„ III. „ 66,7°/ 0 „ „ » „ 65,2% „ „ „ . 


Beim I. und II. Stadium besteht die Tendenz, einer Mittelzahl 
zuzustreben, wobei beim I. Stadium absinkende, beim II. Stadium 
ansteigende Werte zu finden sind. Das III. Stadium zeigt vor und 
nach der Kur ziemlich erheblich über die Standardzahlen hinaus¬ 
ragende Werte. Wir kommen also im wesentlichen zum selben 
Ergebnis wie Steffen. Er fand, daß mit der Schwere, Ausdehnung 
und Aktivität des Prozesses die neutrophilen Leukocyten znnehmen, 
und daß, je leichter die Fälle sind, um so höhere Lymphocytenzahlen 
gefunden werden. 

Die eosinophilen und basophilen Leukocyten zeigen 
ein wenig charakteristisches Verhalten. Jedoch konnten auch wir, 
wie Steffen, in einzelnen Fällen bei Besserung eine Vermehrung 
der Eosinophilen konstatieren. 

Die großen Mononucleären zeigen relativ geringe 
Schwankungen um die Standardzahl 5 herum. 


lm 

i. 

Stadium 

von 4,2% auf 5,2% 

ansteigend, 

3? 

ii. 

33 

7 0/ A 1 0/ 

33 1 io 33 **? J - / 0 

absinkend, 

n 

m. 

n 

4 4 0 n °i 

r * 3 * 0 33 ° l() 

ansteigend. 


Nach Aktivität geordnet: 

Afebrile von 6,1% auf 4,6% absinkend, 
Subfebrile „ 4,2% „ 5 % ansteigend, 
Febrile etwa konstant, 5,1% resp. 5%. 


Die Übergangszellen zeigen bei unseren Kranken als 
Charakteristikum durchweg subnormale Eintrittswerte, die sich dann 
ohne Rücksicht auf Ausdehnung und Aktivität des Prozesses im 
Hochgebirge vermehren und auf eine annähernd gleiche Zahl ein¬ 
stellen. 
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Die Anfangswerte schwanken also zwischen 0,6% und 1,3%, 
die Schlußwerte zwischen 4,4% und 5,9%. 

Es bleibt uns nun noch übrig, uns mit dem Ameth’sehen 
Blutbild zu beschäftigen. Wenn wir auch hier nach den oben 
genannten Gesichtspunkten verfahren, so finden wir bei der Ein¬ 
teilung nach Stadien für die Einkernigen 

des I. Stadiums38,9%b. Beginn d.Kur, 20,8%nachmehrmonatl.Kur. 
TT 33 \>o/ oft ro/ 

?? / 0 r „ JJ / 0 „ „ r 

TTT 43 Q°/ 31 Q°/ 

v AA1, 5? r )• ?? )• ,'o J’ ?? ?• • 


Aus diesen Zahlen sehen wir als bemerkenswerte Tatsache, 
daß im Verlauf der Kur in allen drei Stadien ein Absinken erfolgt. 
Ferner ist beachtenswert, daß die Anfangswerte nicht den Stadien 
entsprechend vom I. zum III. Stadium ansteigende Zahlen auf¬ 
weisen; die des I. Stadiums sind höher als die des II. Stadiums. 
Dies führt uns ohne weiteres darauf, zu prüfen, ob die Aktivität 
uns vielleicht klareren Einblick verschafft. Wir finden in der Tat, 
daß sie einen entscheidenderen Einfluß auf das Arneth’sche Blut¬ 
bild hat. So sehen wir (um bei den febrilen Fällen zu beginnen, 
die diese Verhältnisse am deutlichsten spiegeln): 

Im I. Stadium 48 % bei Beginn der Kur, 15 % n. mehrmonatl. Kur, 
,, II. „ 31 % „ „ „ „ (nicht berechnet) 

,. III. „ 52,8 % „ „ „ „ 37,9 % n. mehrmonatl. Kur. 


Das Absinken nach mehrmonatlicher Kur ist zweifellos dadurch 
bedingt, daß in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle Besserung 
des Zustandes erreicht wurde. Nehmen wir z. B. vom III. Stadium 
die aktiv gebliebenen Fälle und stellen ihnen die Entfieberten 
gegenüber, so finden wir ganz erhebliche Unterschiede. Bei den 
später Entfieberten mit einem Eintrittsbefund von 47,5 % Einkernigen 
sanken die Zahlen ab auf 27,3%, hingegen ergaben sich bei der 
anderen Kategorie fast gleich hohe Eintritts- und Schlußwerte 
(62% zu 61,3%). 

Als besonders bemerkenswert ist hervorzuheben, daß das 
I. Stadium bei Fieber sehr hohe Einkernigen-Werte aufweist, daß 
also beim Arneth’schen Blutbild die Aktivität die 
Hauptrolle, und zwar besonders auch bei den leichten 
Fallen spielt. 

Bei den subfebrilen Fällen sind die Zahlen folgende: 

Beim I. Stadium 39,6 % b. Beginn d. Kur, 27 % n. mehrmonatl. Kur, 

» II. * 34.8%,, „ „ ,. 30,8% „ 

.. III. ,, 46.6%,. ,. „ „ 34,1 %„ 
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Bei den afebrilen Fällen: 

Beim I. Stadium 29,2 °/ 0 *>• Beginn d. Kur, 20,7 °/ 0 n. mehrmonatl. Kur, 

n Q9 9 0/ Oft 9 0 

• 57 00,0 l0 „ „ „ „ o\JyO 0 „ 

,, III. r 35,3 °/ 0 „ „ „ „ 27,7 ° 0 ,, 


57 

57 


Nach Aktivität geordnet ergeben sich folgende Durchschnitts¬ 
werte : 

Afebrile 32,6 °/ 0 bei Beginn der Kur, 26,1 % nach mehrmonatl.Kur, 
Subfebrile 40,3% „ 30,6% „ 

Febrile 43,9% „ „ „ „ 26,4% „ 

Bei den 2-kernigen Neutrophilen finden wir folgende 
Zahlen bei Beginn und nach mehrmonatlicher Kur: 


Für die afebrilen Fälle: 

Im I. Stadium 41,8 % bei Begiun der Kur, 49,2 % nach mehrmonatl. Kur, 
* II- v 42,9% „ „ „ „ 43,9% „ 

„III. „ 33,7% „ „ „ „ 40,7% „ 


Für die subfebrilen Fälle: 

Im I. Stadium 34,7 % bei Beginn der Kur, 40,4 % nach mehrmonatl. Kur, 
TT 407°/ 46 7°/ 

57 AA * 55 lyjjt 1 0 » 55 J5 57 * U 5 1 / 0 57 57 57 

m Q^Q 0/ 4490; 

• 5? 00)0 /o 55 55 5? 57 **** 5 ^ / 0 57 57 57 * 


Für die febrilen Fälle: 

Im I. Stadium 38 % bei Beginn der Kur, 45 % 
, IL „ 41 »/„ „ „ „ „ ? 

7* III- 57 33,9 °/ 0 „ 57 5? 5? ^1,7 °/ 0 


nach mehrmonatl. 

5? 5 ; 

57 57 


Kur, 

55 

57 • 


Wenn wir die Fälle nach Stadien ordnen, so sehen wir: 

Im I. Stadium 38,2 % bei Beginn der Kur, 44,9 % nach mehrmonatl.Kur, 
„II. „ 41,3% „ „ „ „ 44,9% „ „ „ 

„III. „ 35,8 % „ „ „ „ 42,3 % „ „ „ . 

Mithin in allen drei Stadien ein gleichmäßiges Ansteigen im Ver¬ 
laufe der Kur. Die Eintritts werte liegen mithin durch wegs zu 
niedrig, am niedrigsten bei den III. Stadien. Im Verlaufe der Kur 
nähern sich die Werte der Standardzahl oder überschreiten sie 
etwas. Die höchsten Zahlen erreichen die afebrilen des I. Stadiums; 
die Amplitude der erreichten Werte bleibt aber eine relativ geringe 
und schwankt zwischen 40,4 % und 49,2 % 


Die 3-kernigen Neutrophilen folgen etwa gleichen 
Priuzipien. Wir sehen: 

Im I. Stadium 17,6 % bei Beginn der Kur, 28.8 % nach mehrmonatl. Kur, 
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Nach dem Gesichtspunkte der Aktivität angeordnet, zeigen sie 
ebenfalls ein konstantes Ansteigen nach mehrmonatlicher Kur. 

Als Durchschnitt der afebrilen Gruppe finden wir dann: 

22,4°/ 0 bei Beginn der Kur, 24,3 °/ 0 nach mehrmonatl. Kur; 
der subfebrilen Gruppe: 

17,8°/o bei Beginn der Kur, 22,7°/ 0 nach mehrmonatl. Kur; 
der febrilen Gruppe: 

14,3 % bei Beginn der Kur, 25,6 % nac h mehrmonatl. Kur. 

4kernige und ökernige Neutrophile zeigen in¬ 
konstante Werte, so daß diese Zahlen für uns keine Bedeutung 
gewinnen können. 

Wenn wir uns auf Grund dieses Zahlenmaterials fragen, welcher 
Komponente in dem Arneth’schen Blutbilde die Hauptbedeutung 
im klinischen Sinne zukommt, so müssen wir sie zweifellos den 
1 kernigen Neutrophilen zuerkennen. Wir finden nämlich bei ihnen 
die größten Abweichungen von den Normalzahlen, auch bei leichten 
Fällen, und die stärksten Veränderungen unter dem Einflüsse einer 
mehrmonatlicheu Hochgebirgskur. Bei den Durchschnittsberech¬ 
nungen für diese Zellklasse kommen wir zu folgendem Ergebnis: 

1. Die Aktivität des Lungenprozesses übt auf die Einkernigen- 
zalil einen bedeutend markanteren Einfluß aus als die Ausdehnung 
der Erkrankung. 

2. Im Laufe der Kur sehen wir allenthalben ein Absinken der 
Zahlenwerte als Ausdruck der erreichten Besserung des Befundes, 
d. h. die Arneth’sche Verschiebung des Blutbildes nach rechts. 
Das Absinken erfolgt dabei um so stärker, je aktiver der Prozeß 
war, also am stärksten bei den febrilen Fällen, und bei diesen 
wiederum im I. Stadium, vermutlich weil hier der Restitutions¬ 
möglichkeit bei der geringen Ausdehnung der Erkrankung die besten 
Chancen eröffnet sind. Zu ganz ähnlichen Resultaten wie wir 
kamen Dluski und Rozpedzichowski sowie v. Bonsdorff. 

Die eben erwähnten Gesetze geben uns die Grundlage zum 
Verständnis des Arneth’schen Blutbildes im Einzelfalle und er¬ 
heben es zu einem Faktor von klinischer Bedeutung, sowohl für 
die Diagnose wie die Prognose der Lungentuberkulose. Für erstere 
ist die Beobachtung von hohem Werte, daß auch afebrile leichte 
Fälle eine deutliche Verschiebung nach links aufweisen, ganz be¬ 
sonders hohe Einkernigenzahlen aber aktive leichte Prozesse 
anzeigen. 

Bei unsicherem physikalischem Befund spricht mithin eine 
starke Verschiebung nach links, wenn andere Krankheitsursachen 
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ausgeschlossen werden können, für den tuberkulösen Charakter der 
Erkrankung; ist in solchen Fällen Fieber vorhanden, so besteht 
Verdacht auf Aktivität der Erkrankung. 

Umgekehrt wird ein normales Arneth’sches Blutbild bei 
Temperaturerhöhungen, wie wir sie besonders häufig bei nervösen 
Patienten beobachten können, gegen den tuberkulösen Charakter 
des Fiebers zeugen. Durch diese Analysierung der Temperaturen 
kann unser therapeutisches Verhalten bis zu einem gewissen Grade 
Bichtpunkte gewinnen. 

Das Arneth’sche Blutbild ist, wie wir aus dem Mitgeteilten 
ableiten können, eine Art von Spiegelbild des jeweiligen klinischen 
Zustandes bei Lungentuberkulose, soweit es sich um rein tuberkulöse 
Fälle handelt. Konkomittierende Erkrankungen wie Syphilis, 
Gonorrhöe, Malaria, Magen-Darmaffektionen etc. werden das Bild 
natürlich verwischen, ln den typischen Fällen werden wir jedoch 
selten eine Übereinstimmung mit dem klinischen Befunde vermissen, 
die sich besonders auch in einer Rechtsverschiebung bei Besserung 
der Erkrankung dokumentiert. 

Wie die Nadel am Galvanometer, um einen Vergleich zu ge¬ 
brauchen, zeigt das Arneth’sche Blutbild Schwankungen im Ver¬ 
laufe der Tuberkulose an, beantwortet uns also in erster Linie die 
Frage: wie ist der gegenwärtige Zustand der Erkrankung? Eine 
Vorhersage ist aber daraus nicht ohne weiteres abzuleiten. Wir 
sind z. B. nicht berechtigt, wegen einer sehr starken Verschiebung 
nach links einen Fall als direkt ungünstig zu betrachten; es muß 
jedoch zugegeben werden, daß anhaltend sehr hohe Zahlen der 
Einkernigen, die im Laufe der Kur keine Tendenz zum Absinken 
zeigen, ja vielleicht sogar noch konstant ansteigen, prognostisch 
verwertet werden können. Es kann natürlich auch umgekehrt Vor¬ 
kommen. daß ein Fall trotz starker Verschiebung nach rechts 
während der Kur später einen schlechten Ausgang nimmt. Die 
Erklärung dafür ist unschwer zu finden, wenn wir uns aus der 
Klinik der Tuberkulose daran erinnern, wie wechselnd der Gang 
dieser Erkrankung oftmals zu sein pflegt. Wir wissen, daß der 
Lungenprozeß bisweilen durch interkurrente Komplikationen stark 
beeinflußt wird, die den Körper überraschend treffen, ohne daß 
vorher ein Absinken der Körperschutzkräfte und dementsprechend 
eine Verschlechterung des Arneth’schen Blutbildes erfolgt wäre. 

Wenn wir aus dem Verhalten des Blutbildes einen weiteren 
und tieferen Einblick in die Reaktionsfähigkeit des Körpers ge¬ 
winnen wollen, als es uns nur das Arneth’sche Blutbild gestattet, 
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so müssen wir dazu fortlaufende, etwa alle 2—3 Wochen erfolgende 
Untersuchungen des Gesamtleukocytenbildes heranziehen mit Be¬ 
rechnung der prozentualen und absoluten Zahlen. 

Um ein Beispiel zu geben, in welcher Weise derartige Blut¬ 
untersuchungen uns die Prognosestellung erleichtern helfen, sei 
folgender Fall ausführlicher erwähnt : 

Es handelt sich um eine Patientin mit einer ansgedehnten tuber¬ 
kulösen Erkrankung auf beiden Lungen mit langsam fortschreitender 
Verkäsung. Anfangs bestand ein sehr aktiver Prozeß, der langsam 
ruhiger wird. Interkurrente doppelseitige Pleuritis, erst links, nach deren 
Abklingen dann auch rechts; nach den Pleuritiden langsame Besserung. 
Patientin wird afebril, in der Folge Gewichtszunahme. Die Pulsfrequenz 
wird kleiner, Husten und Answarf verschwinden fast vollkommen. 

Das Blutbild zeigt nach Abklingen der Pleuritiden folgende Zahlen: 

Gesamtleukocyten 6850: 

Lymphocyten 13 °/ 0 = 891 absolut, 

Neutrophile 76% = 5206 „ und zwar für die Einkernigen 53% 

,. „ „ „ Zweikernigen 18 0 „ 

» » * n Dreikernigen 4% 

„ „ „ „ Vierkernigen 1 % 

(Arneth 69, 24, 6, 1, absolut 3592, 1249, 313, 52) 
Eosinophile 2 % = 137 absolut, 

Basophile 1 % =68 „ 

Mono. 7 % = 480 

Übergangsz. 1 % =68 „ 

Bei anhaltender Besserung schien 5 Monate nach der eben be¬ 
schriebenen Untersuchung das Krankheitsbild ein relativ günstiges zu 
sein. Das Blutbild gestaltete sich jetzt folgendermaßen: 

Gesamtleukocyten 6000: 

Lymphocyten 9 % = 540 absolut, 

Neutrophile 78 0 0 = 4680 „ 

(Arneth 51, 41, 7, 1, absolut 2387, 1919, 327, 47) 


Eosinophile 

2 % = 120 absolut, 

Basophile 

1 "o= 60 „ 

Mono. 

4% = 240 „ 

Übergangsz. 

6% = 360 „ 


Wir sehen hier als Ausdruck des besseren klinischen Befundes 
eine deutliche Verschiebung des Arneth’schen Blutbildes nach 
rechts. Jedoch scheint die Reaktionsfähigkeit des Organismus 
gleich schlecht geblieben zu sein, da die Lymphocyten prozentual 
uud absolut zurückgegangen, die Neutrophilen prozentual etwa 
gleich geblieben sind. Bei Umstimmung des Organismus im Sinne 
einer besseren Reaktionsfähigkeit mußten wir erwarten, daß die 
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Lymphocytenzahlen steigen und gleichzeitig die Neutrophilen ab¬ 
sinken, wie wir es für schwere Fälle, die sich bessern, im Laufe 
unserer Arbeit als Grundgesetz feststellen konnten. Der Verlauf 
des Falles ergab mit Evidenz, daß die Besserung des Arne tit¬ 
schen Blutbildes tatsächlich nur der vorübergehenden allgemeinen 
Besserung entsprach. Die ungebesserte Gesamtreaktionsfähigkeit 
des Organismus, die von ausschlaggebender Bedeutung ist, spiegelt 
sich jedoch wieder im Verhalten der Lymphocyten, die von 13% 
auf 9 % absanken; die Neutrophilen stiegen von 76 °/ 0 auf 78 % an. 
Dementsprechend zeigte auch der Fall weiterhin eine konstante 
Verschlechterung mit Ausbreitung des Prozesses, höherem Fieber, 
schlechteren Pulszahlen und fortschreitender Verkäsung, Exitus 
etwa 1 Jahr später. 

Wir müssen annehmen, daß den beiden Zelltypen eine durch¬ 
aus verschiedene Bedeutung in der Beurteilung der Abwehrkraft 
des Organismus gegen die Tuberkuloseinfektion zukommt, und wir 
fragen uns deshalb, können wir an der Hand unseres Materials 
Anhaltspunkte gewinnen zur Klärung dieser komplizierten Ver¬ 
hältnisse. 

Es handelt sich dabei in letzter Linie darum, zu entscheiden: 

1. Welche Elemente der weißen Blutzellen haben wohl im 
teleologischen Sinne die ausschlaggebende Bedeutung im Kampf 
des Organismus mit der Tuberkulose, und 

2. Sind im Hochgebirge diese ausschlaggebenden Zellelemente 
schon in günstigerer Mischung vorhanden als im Tiefland? 

Wir müssen uns dabei der für das Hochgebirge berechneten 
Standard zahlen erinnern. Der charakteristische Unterschied gegen¬ 
über den Tieflandswerten liegt in den höheren Zahlen der Lympho¬ 
cyten, während die Standardzahlen für die Neutrophilen niedrigere 
Werte aufweisen. Die Gesamtzahl entspricht der Gesamtzahl der 
Leukocyten im Tiefland, also finden wir quantitative Gleichheit, 
aber qualitative Unterschiede, die in der Abnahme der Neutrophilen 
und in einer Zunahme der Lymphocyten gipfeln. 

Wir finden also im Hochgebirge bei Gesunden Veränderungen 
des Blutbildes gegenüber den Tieflandswerten, wie sie nach den 
Untersuchungen Steffen’s in Badenweiler ganz ähnlich bei günstig 
verlaufenden Fällen von Lungentuberkulose aufzutreten pflegen. 
Die Dominante dabei ist die Vermehrung der Lymphocyten ä conto 
der Neutrophilen. Daß tatsächlich der Vermehrung der Lympho¬ 
cyten die ausschlaggebende Bedeutung zukommt, können wir in¬ 
direkt damit beweisen, daß nach dem gleichen Autor bei ungünstig 
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verlaufenden Fällen „die Vermehrung der Neutrophilen auf Kosten 
der Lymphocyten“ zutage tritt. Aus diesen Beobachtungen läßt 
sich unschwer der Schluß ableiten, daß unter den weißen Blutzellen 
den Lymphocyten im Kampfe des Organismus mit der Tuberkulose 
die Prävalenz gebührt. 

Im Einklang damit stehen auch die bekannten Untersuchungen 
von Bartel und Neumann, Schroeder sowie aus neuester 
Zeit von Webb, die alle nachweisen, daß Lymphdrüsen- resp. 
Milzextrakt die Tuberkelbazillen in ihrer Virulenz stark abschwächt. 
Webb sucht dabei die Hauptwirksamkeit der Lymphocyten in ihrer 
Fähigkeit, die Fetthülle des Tuberkelbazillus zu lösen. Er sucht 
die Lymphocytose künstlich zu steigern durch Hyperämisierung des 
Knochenmarks vermittels Bier’sclier Stauung an den Extremitäten. 
Das Hochgebirge modifiziert die Leukopoese also derart, daß ein 
Blutbild resultiert, das bereits präformiert die günstigsten Be¬ 
dingungen für die Tuberkulosebekämpfung aufweist, und zwar haupt¬ 
sächlich durch den formativen Reiz, den das Klima auf die Lympho- 
cytenzentren ausübt. 

Es ist nicht ausgeschlossen, daß darin z. T. der günstige Ein¬ 
fluß begründet liegt, der dem Hochgebirge bei vielen Formen von 
Tuberkulose unumstritten zukommt; andererseits hätten wir für 
die Fälle, bei denen das Hochgebirgsklima wirkungslos bleibt, eine 
Erklärung in dem Versagen des lymphopoetischen Apparates. 

Wir haben uns noch mit der Frage zu beschäftigen, ob das 
Leukocytenbild unseres Krankenmaterials denselben Grundgesetzen 
unterworfen ist wie dasjenige der im Tieflande beobachteten 
Kranken. Wir finden dabei in der Tat eine weitgehende Über¬ 
einstimmung. Bei den leichteren, günstigen Fällen ergeben sich 
Lympliocytenwerte, die weit über die Tieflandsstandardwerte 
hinausgehen und auch weiterhin darüber hinaus eingestellt bleiben, 
wenn sie auch geringe fallende Tendenz aufweisen. Die Erklärung 
für dieses eigenartige Verhalten dürfte wohl darin zu suchen sein, 
daß anfangs, unter dem Anreize des Klimas, Lymphocytenwerte er¬ 
zeugt werden, die über das notwendige Maß hinausgehen. Bei 
Besserung des Falles oder nach Erschöpfung des überstarken 
Reizungszustandes stellen sich die Zahlen dann auf mittlere Werte ein. 

Bei schwereren Fällen, die aber über ein relativ gutes Reak¬ 
tionsvermögen verfügen, sehen wir ein umgekehrtes Verhalten, 
nämlich ein Ansteigen der Lymphocyten während der Kur. Dieses 
Verhalten ist ohne weiteres verständlich: das prompte Reagieren 
auf den Hochgebirgsanreiz wird gehemmt durch den sehr aktiven 
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Prozeß; mit Rückgang der Aktivität der Erkrankung wird ein 
geringerer Verbrauch von Lymphocyten stattfinden, und somit eine 
Erholung der Lymphopoese ermöglicht. 

Bei sehr schweren, namentlich fortschreitenden Fällen, ist eine 
solche Restitution natürlich sehr erschwert bis unmöglich; in solchen 
Fällen sehen wir deshalb Werte, die schon anfangs unter den 
Tieflandswerten liegen und im Laufe der Kur noch weiter ab¬ 
sinken. 

Die Neutrophilen weisen bei den leichten Fällen im Be¬ 
ginn der Kur Werte auf, die wesentlich unter dem Niveau der 
Tieflandszahlen liegen und nur wenig von den, für die Gesunden 
berechneten Standardzahlen fürs Hochgebirge ab weichen. Im Laufe 
<ler Kur sehen wir dann das Bestreben vorwalten, wo das Niveau 
noch etwas zu hoch oder zu tief liegt, an die Standardzahl heran¬ 
zurücken. 

Je schwerer die Fälle sind, desto näher liegen ihre Zahlen 
den Tieflandstandardzahlen, mit nur wenig ausgesprochener Ten¬ 
denz, im Laufe der Kur auf niederere Werte zurückzugehen. 

Alles in allem: Das Grundgesetz über das reciproke Verhalten 
der Lymphocyten und Neutrophilen bei Lungentuberkulose hat 
auch für das Hochgebirge Gültigkeit, nur mit dem Unterschiede, 
daß das Hochgebirgsklima als solches gewissermaßen eine Schwer¬ 
punktsänderung der Leukocytenzusammensetzung bewirkt. Das 
Blutbild des Kranken hat die Grundtendenz, den Normalwerten 
zuzustreben, solange noch die reaktive Möglichkeit dazu besteht. 
Bei Erschöpfung des Reaktionsvermögens resultieren dann hoch¬ 
gradig pathologische Blutbilder. 

Wenn wir uns noch kurz mit den übrigen Zellelementen der 
Leukocyten beschäftigen wollen, so finden wir bei Besserung des 
Befundes einige Male, aber nicht regelmäßig, Vermehrung der 
Eosinophilen. Die Übergangszellen zeigen im Beginn des Hoch- 
gebirgsaufenthalts subnormale Werte und stellen sich im Laufe 
der Kur ziemlich unabhängig von dem jeweiligen Lungenbefund 
auf die übernormale Durchschnittszahl von etwa 5 °/ 0 ein. Die 
großen Mononucleären zeigen eine gewisse Unabhängigkeit von der 
Ausdehnung und Schwere des Prozesses; die Werte liegen im Hoch¬ 
gebirge und Tiefland etwa um die Standardzahl 5 herum. Steffen 
hat diesen Zellformen in seiner Arbeit keine besondere Besprechung 
gewidmet. 

Es bleibt uns noch übrig, die Gesamtleukocytenwerte 
unserer Kranken mit denen Steffen’s zu vergleichen. Wir linden 
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dabei ungefähr dieselben Zahlen wie er. Bei Lungentuberkulose 
ergeben sich im Hochgebirge keine anderen Durchschnittswerte 
als im Tiefland. Steffen fand, wie wir, die niedrigsten Werte 
bei leichten fieberfreien Fällen; mit In- und Extensität steigen 
die Zahlen und erreichen die höchsten Werte bei den schwersten 
Prozessen. Wir fanden bei unserem Krankenmaterial noch speziell, 
daß die Aktivität eines Prozesses einen ausschlaggebenderen Ein¬ 
fluß hat als die Ausdehnung der Erkrankung. Im Verlauf der 
Kur sinken die Werte ab, und zwar um so stärker, je aktiver der 
Prozeß war, am stärksten bei den febrilen Fällen des I. Stadiums. 
Wir müssen darin die Tendenz des Organismus erkennen, zu den 
normalen Zahlen zurückzukehren, wenn der durch die Erkrankung, 
namentlich durch die Aktivität des Falles bedingte Reizzustand 
abklingt. 

Wir müssen uns nun noch mit der auffallenden Tatsache be¬ 
schäftigen, daß im Hochgebirge bei Gesunden die Arneth'sehen 
Zahlen einen so großen Unterschied gegenüber den Tieflandswerten 
aufweisen. Dies ist wohl nur so zu deuten, daß durch das Hoch¬ 
gebirge ein gewisser konstanter Reiz auf die Produktionsstätten 
der Neutrophilen ausgeübt wird, so daß dem Tiefland gegenüber 
mehr junge Zellelemente als Ausdruck erhöhter Vitalität ins Blut 
gelangen. 

Die Voraussetzung bleibt natürlich immer bestehen, daß die 
betreffenden Leukocytenspender reaktionsfähig sind, daß also auf 
erhöhten Reiz auch erhöhte Produktion erfolgt. Ist die Gesamt¬ 
vitalität derart herabgesetzt, daß die Produktionsstätten lahmgelegt 
sind, so kann auch das Hochgebirge hier keine Wirkung ausüben. 
Wir sehen dann, wie bereits mehrfach erwähnt, in solchen Fällen 
ein konstantes Absinken der Lymphocyten, zugleich ein Empor¬ 
schnellen der Neutrophilen, besonders der Einkernigen, so daß also 
das Defizit der einen Zellform durch Ersatz oder Überersatz der 
anderen Zellform gedeckt erscheint. Nach Zangenmeister 
und Gans ist der Organismus wahrscheinlich auf eine gewisse 
Gesamtleukocytenzahl eingestellt. Der lymphocytäre Apparat ist 
der weitaus empfindlichere, und pflegt oft bereits zu versagen, wenn 
die Produktionsstätten der Neutrophilen noch reizungsfahig sein 
können, um durch Zuführen von jungen Zellen den Verlust zu 
decken. Es ist sein Verhalten im Einzelfalle mithin ein viel 
feineres Reagens auf die Vitalität des Organismus als die übrige 
Leukopoese. Um die Resistenzfähigkeit zu bestimmen, muß deshalb 
unseres Erachtens in vielen Fällen eine häufige Blutuntersuchung 
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vorgenommen werden. Besonders wichtig erscheint dies in Fällen 
von schwerer Tuberkulose, bei denen die Frage einer ev. Opera¬ 
tionsmöglichkeit entschieden werden soll; denn hier kann das Ver¬ 
halten der Vitalität den Ausschlag geben. Wahrscheinlich könnten 
wir dadurch Aufschluß für manche Mißerfolge der Operationstherapie 
erlangen, für die wir bisher noch keine genügende Erklärung hatten. 

Wenn wir die Gesamtresultate der Arbeit in Schlußsätzen 
zusammenfassen, so können wir sagen; 

I. Unter Zugrundelegung der an 17 Gesunden vorgenommenen 
Untersuchungen: 

1. Die Standardwerte der Gesamtlenkocytenzahl gelten auch 
für das Hochgebirge. 

2. Der Mischungsquotient erfährt unter dem Einflüsse des 
Hochgebirgsklimas eine Änderung, die sich in Lympho- 
cytose und Neutropenie dokumentiert. 

3. Das normale Leukocytenbild im Hochgebirge ähnelt am 
meisten dem Blutbilde, wie wir es im Tieflande bei in 
Heilung begriffenen Fällen von Lungentuberkulose sehen. 
Die Umstimmung der Leukopoese im Hochgebirge erfolgt 
somit in einem der Tuberkuloseheilung besonders günstigen 
Sinne. Vielleicht ist darin die Wirkung des Hochgebirgs¬ 
klimas auf die Lungentuberkulose zum Teil begründet. 

II. Die Untersuchungen an unserem Krankenmaterial (83 
Patienten) unter Zugrundelegung von Durchschnitts¬ 
berechnungen ergeben: 

1. eine weitgehende Übereinstimmung mit den Tieflandsresul¬ 
taten in bezug auf die Gesamtleukocytenzahlen. 

Mit der Ausdehnung, noch mehr mit der Aktivität des 
tuberkulösen Lun gen prozesses nehmen die Werte ziemlich 
gleichmäßig zu. 

Leichte afebrile Fälle zeigen Normalzahlen. 

Unter dem Einflüsse der Hochgebirgskur sehen wir ein 
Absinken der Zahlen, zuweilen bis unter die Norm. 

Den stärksten Abfall zeigen, sowohl prozentual wie ab¬ 
solut, die febrilen Fälle des I. Stadiums. 

2. Die Zahlenwerte der Lymphocyten und Neutrophilen stehen 
in einem gewissen reciproTten Verhältnis. 

Bei leichten günstigen Fällen sehen wir, wie im Tief¬ 
land, Lymphocytose und Neutropenie, bei schweren un¬ 
günstigen Lymphocytopenie und Neutrophilie. 
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3. Die Eosinophilen weisen bei Besserung des Befundes 
häufig eine Zunahme auf. 

4. Die Übergangszellen zeigen anfangs subnormale, später 
übernormale Werte. Die Schwere der Erkrankung ist dabei 
ohne Bedeutung, die Vermehrung mithin eine reine Hoch- 
gebirgsreaktion. 

5. Die großen Mononucleären bleiben unverändert. 

III. Die Berechnung der Leukocytendurchschnittswerte gibt 
Richtlinien für das Verständnis des Einzelblutbildes. 

Die Beweiskräftigkeit des Blutbildes wird durch Serien Unter¬ 
suchungen des Einzelfalles gefördert. Die klinische Bedeutung des 
Blutbildes beruht in folgenden Punkten: 

1. In dem Verhalten der Lymphopoese haben wir einen 
Gradmesser für die Vitalität des Gesamtorganismus gegen¬ 
über der Tuberkulose. Die Reaktionsfähigkeit des lympha¬ 
tischen Apparates erlischt eher als die der neutrophilen 
Produktionsstätten. 

2. Das Verhalten der Neutrophilen bei Lungenkranken stellt 
ein Reagens für Schwankungen im Befinden dar. Zu ihrem 
Studium sind genaue quantitative und qualitative Berech¬ 
nungen notwendig. 

3. Zu ihrer Bestimmung benutzen wir das Am ethische 
Blutbild, dem wir im Gegensätze zu anderen Autoren hohen 
Wert beimessen. 

4. Um die im Hochgebirge berechneten Zahlen desArneth- 
sclien Blutbildes richtig zu verwerten, muß die Tatsache 
hervorgehoben werden, daß unter dem Einfluß des Hoch¬ 
gebirgsklimas eine physiologische Verschiebung nach links 
besteht. Bei unserem Krankenmaterial sehen wir eine 
darüber noch hinausgehende Verschiebung nach links, deren 
Grad von der Ausdehnung, noch mehr aber von der Akti¬ 
vität der tuberkulösen Lungenerkrankung bestimmt wird. 

5. Unter Zugrundelegung dieser Tatsache gewinnen wir in 
dem Arneth’schen Blutbilde folgende Anhaltspunkte für 
klinische Verwertung: Erhebliche Verschiebung nach links 
bei leichtem Lungenbefund spricht für Kurbedürftigkeit 
des Falles, bei zweifelhaftem Lungenbefunde und Ausschluß 
anderer Krankheiten für Tuberkulose. In der Analysierung 
fieberhafter Zustände bei leichter Lungenerkrankung, spe¬ 
ziell bei Verdacht von hysterogenem Fieber, spricht ein 
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normales Arneth’sches Blutbild gegen den tuberkulösen 
Charakter des Fiebers. 

6. Gemäß der im Laufe einer Kur erreichten Besserung tritt 
eine Verschiebung nach rechts ein. am stärksten bei leichten, 
anfangs fieberhaften Prozessen. Für die Beurteilung des 
Kurerfolges ist der Grad der Rechtsverschiebung als wert¬ 
voller klinischer Faktor in Rechnung zu setzen. 

In allen Fällen von Lungentuberkulose, die in Diagnose wie 
Prognose nicht völlig klar sind, ist die Bestimmung des Gesamt- 
leukocytenbildes, inkl. Arneth’schem Blutbild, womöglich in Serien- 
untersuchungen dringend angezeigt. 
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Aus der medizinischen Poliklinik Tübingen 
(Vorstand: Prof. Dr. Nägeli). 

Über die Bedeutung der Megalocytenbildung und Ober 
die Blutbefunde in den Remissionsstadien der perniziösen 

Anämie. 

Von 

Dr. Otto Brösamlen, 

Assistenzarzt der Poliklinik. 


Ehrlich hat als erster das Blutbild der Biermer’schen 
perniziösen Anämie genauer präzisiert und auf die engen Be¬ 
ziehungen zu der embryonalen Blutbildung hingewiesen. Als 
besonders charakteristisch erschienen ihm die Megaloblasten und 
die Megalocyten im Blut, Zellformen, die konstant im embryonalen 
Blute anftreten. Hayem fand weiterhin, daß der Hämoglobin¬ 
gehalt bei der perniziösen Anämie größer ist, als man nach der 
Zahl der Erythrocyten erwarten sollte. Dieser Befund wurde von 
Laache bestätigt und damit erklärt, daß im Blut Perniziös- 
Anämischer zahlreiche abnorm große und stark gefärbte rote 
Blutkörperchen kreisen. Nägeli hat dann später den erhöhten 
Färbeindex und das Auftreten von hämoglobinreichen Megalocyten 
in Parallele zu den embryonalen Verhältnissen gestellt, und auch 
für das weiße Blutbild, besonders den Knochenmarksbefund mit 
den dominierenden Myeloblasten, auf analoge Verhältnisse hin¬ 
gewiesen. 

Wenn auch die meisten Autoren bei voller Berücksichtigung 
der klinischen Symptome dem Blutbild bei der perniziösen Anämie 
große Bedeutung zuerkennen und besonders dem Auftreten von 
hämoglobinreichen Megalocyten entscheidenden diagnostischen Wert 
beilegen, so ließ sich doch bis jetzt eine Einigung über die 
Frage nicht erzielen, ob es sich bei der Megalocytenbildung um 
eine Degenerationserscheinung handelt, oder ob regenerative Pro¬ 
zesse dabei im Spiele sind. 
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Brösaxlen 


Ohne alle Frage besteht bei der perniziösen Anämie ein hoch¬ 
gradiger Untergang von Erythrocyten. Dafür spricht die starke, 
fortschreitende Anämie, die Hämosiderosis, die starke Urobilin-, Uro- 
bilinogen- nnd Eisenausscheidung im Harn and im Kot und besonders 
aach die dankel goldgelbe Serumfarbe, die doch wohl sicher in Beziehung 
zu dem Blutuntergang steht und auf dieNägeli hingewiesen hat 

Von dem Gedanken ausgehend, daß im Blut die degenerativen 
Veränderungen überwiegen müssen, nimmt Pappenheim an, daß es 
sich bei der abnorm stark gefärbten Megalocytenbildung um eine 
toxisch im Blut entstandene degenerative Erscheinung handelt und 
denkt an eine Hämoglobindegeneration ähnlich einer Methämo- 
globinverbindung. Er hat dabei den Ausdruck hyperchrome 
Erythrocyten eingeführt. Zu dieser Ansicht gelangte Pappen¬ 
heim auf Grund seiner Studien über die experimentelle Pyrodin- 
vergiftung, speziell durch das Studium der dabei auftretenden 
hämoglobinämischen Schizocyten, die einen außerordentlich erhöhten 
Färbeeffekt gegenüber sauren Farbstoffen aufweisen. Pappenheim 
sah nun diese Gebilde nicht nur bei der Pyrodinvergiftung, sondern 
auch bei anderen Blutgiften auftreten, aber merkwürdigerweise nur 
bei solchen, die imstande sind, das Hämoglobin in Methämoglobiu 
zu verwandeln. Er konnte weiter feststellen, daß sich bei der 
Applikation von entsprechend kleinen Dosen dieser Gifte das Auf¬ 
treten dieser Innenkörper unterdrücken läßt, daß aber in diesen 
Fällen die ganzen Erythrocyten eine erhöhte diffuse Färbbarkeit 
darbieten. Auf Grund dieser experimentellen Befunde sieht 
Pappenheim in der Hyperchromie den Ausdruck einer spezi¬ 
fischen Giftwirkung auf das Hämoglobin. 

Schon die allgemeine Überlegung, daß die Degenerationen gut 
in den Blutbildungsstätten allein vor sich gehen können, ohne daß 
im Blut Degenerationsphänomene auftreten müssen, läßt Zweifel 
gegen die Annahme Pappenheim’s aufkommen. In der Tat 
zeigt sich beim Tierexperiment, daß bei verschiedenen Tieren ge¬ 
wisse Blutgifte, wie Pyrodin, Saponin, eine Hämocytolyse innerhalb 
der Blutbahn mit Hämoglobinämie und nachfolgender Hämoglobinurie 
zustande bringen, während man bei vorsichtiger Dosierung der 
Giftwirkung die Degenerationsphänomene auf die Blutbildungsstätten 
allein beschränkt sehen kann. Auch bei der hämolytischen Anämie, 
bei der die Hämolyse noch weit stärker ausgeprägt ist, als bei der 
perniziösen Anämie, treten keine Degenerationsphänomene im Blut 
auf, sondern nur regenerative. 

Gegen Pappenheim’s Annahme spricht auch das Verhalten 
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des embryonalen Blutes, bei dem eine Degeneration nicht wohl in 
Frage kommen kann und bei dem oft enorm große hyperchrome 
Megalocyten zu finden sind. Gewichtige Argumente hat ins¬ 
besondere Türk gegen die Hämoglobindegeneration ins Feld geführt, 
indem er darauf hinwies, daß eine erhöhte Oxyphilie, wie sie 
Pappenheim dem Promethämoglobin zuerkannte, unmöglich den 
erhöhten Färbeindex ausmachen kann. Denn die Megalocyten haben 
nicht nur in gefärbtem Zustand einen abnorm starken Hämoglobin- 
gehalt, sondern genau in demselben hohen Grade auch im Nativ¬ 
präparat und in der Zählkammer. Türk hat den erhöhten 
Färbeindex so erklärt, daß im Blute bei der perniziösen Anämie 
abnorm hämoglobinreiche Erythrocyten kreisen, die einer über¬ 
mäßigen Funktion des myeloischen Gewebes ihre Entstehung ver¬ 
danken. 

Auch Nägeli neigt der Ansicht zu, daß es sich bei der 
hyperchromen Megalocytenbildung um einen zweckmäßigen, zwar 
pathologischen, aber doch regenerativen Vorgang handelt und sieht 
die Megalocyten als morphologische und funktionelle Riesen an, 
die primär im Knochenmark entstehen. 

Wenn diese Deutung der Megalocytose als eines pathologischen, 
aber zweckmäßigen Prozesses richtig ist, dann müßte besonders 
das Blut auf der Höhe der so häufigen Remissionen wichtige Aus¬ 
kunft geben. Nägeli hat darauf hingewiesen, daß bei den 
kryptogenetischen Fällen die Remission durch sehr starke Megalo¬ 
cytenbildung erreicht wird, das Blut also pathologisch bleibt, selbst 
bei 100% Hgl., daß es aber „widersinnig“ wäre, bei derartigen, 
weitgehenden, völlige Heilungen vortäuschenden Besserungen, an¬ 
zunehmen, daß sie durch degenerative Prozesse erreicht würden. 

Ich möchte nun eine eingehende Schilderung der Blutbefunde 
in der Remission der perniziösen Anämie geben, um einmal ein 
genaues Bild des Blutes in dieser besonders interessanten Phase 
der Krankheit zu zeichnen und dann die aufgeworfenen Fragen 
zu beantworten. Das Material für diese Arbeit wurde mir in 
liebenswürdiger Weise von Herrn Professor Nägeli zur Verfügung 
gestellt. 

Zunächst lasse ich 7 Fälle von Biermer’scher Anämie folgen, deren 
Ätiologie unklar geblieben ist, um dann am Schluß noch 2 Fälle 
mit bekanter Ätiologie zu erwähnen, die an anderer Stelle ein¬ 
gehender beschrieben worden sind. 

J. D. Beyer, Zürich 1912 (puerperale Form); und J. 1). 
Ausderau, Zürich 1906 (Lues». 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



86 


Brösamlen 


Digitized by 


Fall L 

Frau St., 62 Jahre alt. 10. April 1907. Seit etwa 1 Jahr blaß 
geworden. Geräusche im rechten Ohr. In den letzten 4 Wochen Ver¬ 
schlimmerung. Blässe hat zugenommen, Appetit sehr schlecht. Nie 
Durchfälle, nie Erbrechen, nie Kopfschmerzen. Keine Abmagerung, 
kein wesentliches Müdigkeitsgefühl. Schlaf sehr gut, am Tage etwas 
schlafsüchtig. Kein Kriebeln in Armen und Beinen, die Waden tun 
ab und zu etwas weh. Temperatur nie über 37°; oft heiße Hände, ohne 
daß Fieber besteht. Knochen nicht empfindlich. Keine Blutungen aus 
Nase, Zahnfleisch oder im Stuhl. Augen nicht verändert, kein Nebel 
vor den Augen. Frühere Krankheiten: vor 20 Jahren Gallenblasenleiden 
(Karlsbad), sonst nie krank. 2 Geburten durchgemacht, normal verlaufen. 
Kein Bandwurm, keine Infectio venerea. 

Befund: Auffallende, hochgradige, gelbliche Blässe. Extreme 
Anämie der Haut und besonders von Bachen, Conjunctiva und Gingiva. 
Keine Lymphdrüsen. Große Struma, rechts Ptosis, enge Pupillen, 
reagieren auf Licht und Konvergenz. Keine Purpuraflecken. Zunge 
sehr blaß, rein. Bachen sehr blaß, keine Petechien, keine Geschwüre. 
Tonsillen klein, kein Foetor ex ore. Herz nicht dilatiert. Systolische 
Geräusche an allen Ostien, besonders an Pulmonalis und Mitralis. Lungen 
in Ordnung. Leib fettreich. Sternum nicht schmerzhaft auf Druck. 
Leber und Milz nicht vergrößert. Beflexe ohne Besonderheiten. Keine 
Ödeme. 

Blutbefund: Hgl. :30°/ 0 . Rote: 836 000. Weiße: 2500. Färbe¬ 
index = 1,8. 

Sehr starke Anisocytose mit Tendenz zu Megaloformen. Reichlich 
Megalocyten. Viele Poikilocyten und Mikrocyten. Polychromasie nicht 
besonders häufig. Basophile Punktierung sehr selten. Keine kern¬ 
haltigen Bote. 

Neutrophile 72 1 / s °/ 0 

Lymphocyten 23 X L °L 

Eosinophile 1 / 3 0 0 

tJbergangsformen 4 °/ 0 

Mastzellen — 

Keine Myelocyten. 

Therapie: Liquor Fowleri. Bett. Diät. 

4. Mai 1907. Fühlt sich kräftiger, will aufstehen. Appetit besser. 
Schlaf ausgezeichnet. Kaum mehr müde. Ist lebhafter geworden. Ohr¬ 
geräusch verschwunden. 

Rote: 2 564 000. Hgl. 72 °/ 0 . Färbeindex 1,4. Immer noch sehr 
viel Megalocyten, starke Poikilocytose. 

7. Oktober 1907. Den ganzen Sommer über Wohlbefinden. Jetzt 
seit 14 Tagen Durchfälle, rasch wieder blaß geworden, während sie vor¬ 
her ganz rote Wangen gehabt hatte. Müdigkeit nicht vorhanden. 

Befund: Gelbliches Aussehen* nie Fieber. Gehen leicht möglich. 
An Mitralis und Pulmonalis immer noch deutliches systolisches Geräusch. 

Hgl. 55 °/ 0 . Ausgesprochene Megalocytose. 

Wieder Arsenkur. 3 mal täglich 10 Tropfen Liquor Fowleri. 
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28. Oktober 1907. Appetit sehr gut. Es gebt bedeutend besser. 
Nie mehr Durchfall. Magen ganz gut. Schlaf sehr gut. Ohrensausen 
weg. Herzbefund unverändert. Aussehen besser. 

Hgl. 72 °/ 0 . Rote: 2564000. Weiße: 2900. Morphologisch wie 
früher wieder Behr starke Megalocytose. Rote alle gut hämoglobinhaltig 
mit vergrößertem Durchmesser. Poikilocyten selten. Mikrocyten auf 
1000 Rote = 6. Sehr selten Polychromasie. Keine basophile Punk¬ 


tierung, keine kernhaltigen Elemente. 

Neutrophile 45 °/ 0 

Lymphocyten 40,3 °/ 0 

Eosinophile 4,6 °/ 0 

Übergangsform 9,3 °/ 0 

Mastzellen 0,6 °, 0 

Fortsetzung der Arsenkur. 


28. November 1907. Hgl. 95 °/ 0 . Rote: 2890000. Weiße: 3500. 
Färbeindex 1,5. Ausgesprochene Megalocytose. 

3. Februar 1908. Befinden Behr gut. Ab und zu leichte Kopf¬ 
schmerzen. Appetit sehr gut. Gewicht 120 Pfund (mehr als früher je 
einmal). Stuhl regelmäßig. 

Hgl. 100°/ 0 . Rote: 2 900000. Weiße: 3700. Immer noch riesige 
Megalocytose. Färbeindex: 1,7. Poikilocytose ganz geringgradig. 
Plättchen noch leicht vermindert. Polychromasie sehr selten. Keine 
basophile Punktierung. Keine kernhaltige Rote. Mikrocyten auf 
1000 Rote = 2. 


Neutrophile 41,2 °/ 0 

Lymphocyten 47,2 °/ 0 

Eosinophile 4,8 °/ 0 

Übergangsform 6,4 °/ 0 

Mastzellen 0,4 °/ 0 

Arsen weggelassen. 


10. Juni 1908. Im Mai 3 Wochen lang immer kalte Beine. 
Schlechter Appetit. Gewicht 61,5 kg. 

Hgl. 55°/ 0 * Rote: 1832000. Färbeindex: 1,4. Zahlreiche Megalo- 
cyten. 

Befinden sonst gut. Wieder Arsen. 

2. Dezember 1908. Zunehmende Appetitlosigkeit. Enorme Müdig¬ 
keit. Neigung zu Durchfällen. Brechreiz. 

Befund: Blaßgelbe Hautfarbe. Herz nicht dilatiert. Systolisches 
Geräusch an Mitralis und Pulmonalis. Abmagerung. Harn gelb, sauer, 
kein Eiweiß, kein Zucker, kein Indikan. Spez. Gewicht 1015. 

Hgl. 20°/ # . Rote: 548000. Weiße: 2100. Färbeindex: 1,8. Starke 
Anisocytose. Viele Mikrocyten, Megalocyten, keine kernhaltigen Rote. 
Keine basophile Punktierung. Keine Polychromasie. 

Verordnung Arsen. 

7. Dezember. Unter zunehmender Apathie und Kraftlosigkeit Exitus. 


Fall II. 

H. St., 36 Jahre alt. 22. Januar 1910. Frühjahr 1909 Magen- 
und Darmbeschwerden. Wiederholung im September 1909. Magen- 
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Untersuchung ergibt Anacidität. Früher nie krank gewesen. Ende 
8eptember Frieren, starker Durchfall, ab und zu Schmerzen im Leib. 
Fieber nicht vorhanden. Starke Abmagerung in der letzten Zeit. Müde 
arbeitsunlustig. Kein Bandwurm. Keine Infectio ven. 

Hgl. 42,5°/ 0 (korrigiert). Bote: 1267 000. Weiße: 2600. FI.: 1,7. 
rj: 2,4; r tl : 1,65. Blut fließt stark. Nativpräparat: Bote alle groß, 
gut hämoglobinhaltig, Megalocyten. Diagnose sofort klar. 

Gefärbtes Präparat: Beichliche Megalocyten. Bote meist mit ver¬ 
größertem Durchmesser, gut hämoglobinhaltig. Häufig Poikilocyten. 
Mikrocyten auf 1000 Kote = 30. Basophile Punktierung fehlt. Poly¬ 
chromasie häufig. Im Präparat 1 Normoblast in Karyorhexis. Blut¬ 
plättchen spärlich. 

Neutrophile 54 ° 0 

Lymphocyten 39 1 / 8 0 () 

Eosinophile 4 0 0 

Übergangsform 2 1 ,' 3 °/ 0 
Mastzellen — 

Myelocyten ’/a °/o 

Serum grünlich-gelb, bald abgeschieden. Allgemeinbefund: blaß, 
gelb, etwas abgemagert. Zunge ganz rein. Herz nicht dilatiert, überall 
systolische Geräusche. Lungen ohne Besonderheiten. Milzdämpfung 
groß, nicht palpabel. Leber am Bippenbogen. Magen ohne Tumor. 
Einochen unempfindlich. Urin frei von Eiweiß und Zucker. Therapie: 
Liquor Fowleri 3 mal täglich 12 Tropfen. Diät. Buhe. 

16. März 1913. Müdigkeit weit geringer geworden. Ab und zu 
noch Durchfälle. Guter Appetit. 

Hgl. 100°/ 0 (korrigiert). Bote: 3180000. Weiße: 4720. Färbe¬ 
index: 1,6. t]: 4,0 (2 mal), t] x : 1,7 (2 mal). Ausgesprochene Megalo- 

cytose. Häufig Poikilocyten. Mikrocyten auf 1000 Bote = 1. Basophile 
Punktierung selten, Polychromasie ab und zu. Keine kernhaltigen Bote. 

Neutrophile 49,5 °/ 0 (A r n e t h rechts verschoben) 

Lymphocyten 36,75 °/ 0 

Eosinophile 4,5 °/ 0 

Übergangsform 8,75 °/ 0 

Mastzellen 0,5 °/ 0 

Therapie: weiter Arsen. 

23. April 1910. Ab und zu noch Durchfalle. Müdigkeit ist ganz 
weg. Schlaf gut. Appetit ausgezeichnet. Allgemeinbefinden sehr gut. 

Hgl. 100°/ 0 (korrigiert). Bote: 4076 000. Weiße: 4750. rj: 4,4; 
^: 1,7 (2mal). FI.: 1,2. Megalocytose sehr deutlich. Anisocytose 
mit Tendenz zu Megaloformen. Polychromasie selten. Basophile Punk¬ 
tierung sehr selten. Blutplättchen nur noch wenig vermindert. Selten 
Poikilocyten. Mikrocyten auf 1000 Rote = 3. Keine kernhaltigen Rote. 

Neutrophile 48 °/ 0 (A r n e t h rechts verschoben) 

Übergangsform 10,4 °/ 0 

Eosinophile 4,0 °/ 0 

Mastzeilen 0,8 °/ 0 

Lymphocyten 36,8 " 0 

1913 gestorben an extremster Anämie. 
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Fall III. 

Frau E. 63 Jahre alt. 31. August 1912. Früher nie ernstlich 
krank. In der letzten Zeit Gewichtsabnahme, ganz schlechter Appetit. 
Ungemein müde. Druck und Volle in der Magengegend. Oft verstopft. 
Herzklopfen und Ohrensausen. Sei blaß geworden. Urin ohne Be¬ 
sonderheiten. Kein Bandwurm, keine Inf. ven. 

Befund: Abgemagert. Gelblich-blasses Aussehen. Müder Ge- 
sichtsausdruck. Conjunktival- und Lippenschleimhaut blaß. Zunge rein. 
Herz nicht dilatiert, überall systolische Geräusche. Puls weich, fre¬ 
quent 118. Diastase der M. recti. Lungen ohne Besonderheiten. Leber 
und Milz nicht palpabel. Leib fettreich. In der Magengegend im Epi- 
gastrium Resistenz zu fühlen. Arzt dachte au Magencarcinom. 

Blutbild: Hgl. 39 % (korrigiert). Rote: 1 084 000. Weiße: 3840. 
FL: 1,9. Viele Megalocyten. Ausgesprochene Poikilocytose. Viele 
Mikrocyten auf 1000 Rote = 40. Blutplättchen spärlich, ij: 2,0 (2mal); 
r n : 1,55 (4 mal). Basophile Punktierung sehr selten. Polychromasie 
selten. 2 Megaloblasten und Jollykörper in einigen Megalocyten. 


Neutrophile 

79,5 

0 

0 

Lymphocyten 

16,2 

0/ 

Jo 

Eosinophile 

0,8 

0/ 

'0 

Übergangsform 

3,0 

0/ 

.0 

Mastzellen 

0,4 

0/ 

0 

Myelocyten 

0,1 

0/ 

Io 


Therapie: Liquor Fowleri. Diät. Ruhe. 

28. Dezember 1912. Bis vor 4 Wochen ging es sehr gut. Appetit 
nahm zu. Müdigkeit verschwunden. Seitdem wieder Verschlechterung, 
schlechter Appetit, Durchfälle. Aufstoßen, Herzklopfen. 

Befund: Wangen hochrot. Zunge trocken, glatt, an den Rändern 
entzündet. 

Hgl. 66*/,%. Rote: 1632000. Weiße: 3480. FI.: 2,05. Reich¬ 
lich Megalocyten. Rote alle gut hämoglohinhaltig mit meist vergrößertem 
Durchmesser. Poikilocyten nicht allzu häufig. Mikrocyten auf 1000 
Rote =10. Blutplättchen vermindert. Polychromasie und basophile 
Punktierung selten. Keine kernhaltigen Rote. 


Neutrophile 

73,6% (A r n e t h rechts verschoben) 

Lymphocyten 

22,6 % 

Eosinophile 

0,6 % 

Übergangsform 

3,0% 

Mastzellen 

0,2% 


- - 7 - 

2. Februar 1913. An extremster Anämie gestorben. Sektion er¬ 
gab keine Veränderungen, als die einer schwersten Anämie, 

Fall IV. 

Frau W. 1906 angeblich blutarm. Blut nicht untersucht. Wurde 
in ein Bad geschickt, nahm um 20 Pfund zu. Nach einem Jahr wieder 
ganz geheilt. Herbst 1910 Rückfall. Gewichtsabnahme um 38 Pfund 
in einem Jahr. Oktober 1911 Arzte konsultiert. Klagte über furcht¬ 
bare Müdigkeit, Muskelschmerzen, Brechreiz, Ekel vor Fleisch, empfind- 
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Viele Megalocytcn. Aus¬ 
gesprochene Poikilocytose. 
Blutplättchen spärlich. 

r] = 2,0 (2 mal); rj x = 1,56. 

Reichlich Megalocyten. 

Poikilocyten nicht allzu 
häufig. Blutplättchen ver¬ 
mindert. 
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licher Magen, sehr oft Bläschen am Mundwinkel, auf der Zunge und im 
Rachen. Ameisenlaufen im Gebiet des VI. linken Interkostalnerven. 

Hgl. 18 °/ 0 . Rote: 800 000. Unter Natr. cacodylic. und Blut¬ 
injektionen Erholung auf 45% Hgl. und 1500 000 Rote. Bald 
wieder Rückfall mit Durchfallen, fühlte sich aber sonst noch recht gut. 

26. März 1912. Gelblich, blaß. Kleine Bläschen am Mundwinkel. 
Rachen frei. Ödeme abends in der Knöchelgegend. Herz, Spur nach 
R. dilatiert, sausende systolische Geräusche an allen Ostien. Milz nicht 
groß, aber Leber ziemlich groß, hart und empfindlich. Sternum etwas 
druckempfindlich. 

Blutbefund: Hgl. 34% (Sahli). 0 2 -Kapazität 31 %. Rote: 
1 130000. Weiße: 1600. rj : 2,1 (2mal); rj t : 1,65. Serum dunkel¬ 
gelb. Färbeindex: 1,7. Enorme Anisocytose. Viel Mikro- und Poikilo- 
cyten, aber auch schöne hämoglobinreiche, relativ wenige Megalocyten. 
Blutplättchen sehr spärlich. Polychromasie und basophile Punktierung 
selten. 1 Ringkörper, l Jollykörper. 

Neutrophile 41 % 

Lymphocyten 56 1 3 % 

Eosinophile % % 

ÜbergaDg8form 1 0 0 

Mastzellen % % 

Reizungsform 1 3 % 

Verlauf: Abends 37,6 bis 37,8 0 Temperatur. Ab und zu galliges 
Erbrechen. Urin normal, Menge gering. Zeitweise Durchfälle. Therapie: 
Arsen (Liquor Fowleri). Diät. Bettruhe. 

Allmähliche Besserung, aber am 10. April 1912 trotz subjektiver 
Besserung 40% Hgl. 

8. Mai 1912 bedeutende Besserung. Gewichtszunahme. Sehr guter 
Appetit. Hgl. 65/90. Rote: 2 704 000. 

5. Juli 1912. Patientin betrachtet sich als geheilt. Keinerlei 
Klagen. Guter Appetit. 

Hgl. 88 % (korrigiert). Rote: 3 396 000. Weiße: 1800. FI.: 1,3. 

: 3,7; r n : 1,75. Megalocyten häufig. Wenig Poikilocyten und Mikro- 
cyten. Nie basophile Punktierung oder Polychromasie. 

18. September 1912. Fühlt sich ganz wohl. Hat 5 Wochen lang 
alle Dienstbotenarbeiten versehen. Appetit gut, ebenso Schlaf. 

Hgl. 96%. Rote: 2 986 000. Weiße: 3440. Färbeindex: 1,6. i;:3,85, 
7 n ; 1,8. Serum dunkel goldgelb. Rote alle gut hämoglobinhaltig, meist 
mit vergrößertem Durchmesser. Megalocyten. Sehr selten Poikilocyten 
und Mikrocyten. Nie basophile Punktierung und Polychromasie. 


Neutrophile 5 l 1 8 % 

Lymphocyten 38,0 % 

Eosinophile 4,0 0 () 

Ubergangsform 9% % 

Mastzellen 1 % 


28. Dezember 1912. Patientin fühlt sich vollkommen wohl. Be¬ 
sorgt alle Hausarbeit. Appetit gut. Nimmt fortdauernd Arsen (3 mal 
täglich 8 Tropfen Liquor Fowleri). 

Hgl. 90%. Rote: 2 628 000. Weiße: 4720. FI.: 1,7. Sehr 
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viele Megalocyten. Rote alle gut hämoglobinhaltig, meist mit vergrößertem 
Durchmesser. Poikilocyten nicht häufig. Polychromasie selten, sehr 
selten basophile Punktierung. Keine kernhaltigen Rote. Blutplättchen 
noch leicht vermindert. 

Neutrophile 65,2 ° 0 (Arneth n. rechts verschoben) 

Lymphocyten 24,6 % 

Eosinophile 2,6 % 

Übergangsform 6,8 % 

Hastzellen 0,8 % 

Fall Y. 

Dr. PI. 33 Jahre. 23. September 1912. September 1911 ziem¬ 
lich rasch entstanden große Müdigkeit, blaßgelb im Gesicht. Die 
Ärzte dachten an ein Gallenleiden. 8tuhl stets in Ordnung. Keine 
Hagenbeschwerden. Keine Blutungen. Früher immer gesund. Keine 
Infectio vener. Kein Bandwurm. Den ganzen Winter 1911/12 nie sich 
recht wohl gefühlt, immer mehr oder weniger gelb im Gesicht, zeitweise 
wieder besseres Befinden. Appetit schlecht. April 1912 mit dem Dienst 
ausgesetzt. Nach 5 Wochen Ferienzeit gut erholt, tut wieder Dienst. 
August 1912 rapide Verschlimmerung, entsetzlich müde, großes Schlaf¬ 
bedürfnis. Dyspnoe bei leichtester körperlicher Anstrengung. Appetit 
schlecht. Gewichtsabnahme um 4 kg seit den Ferien. Stuhl in Ord¬ 
nung. Keine Blutungen, keine Kopfschmerzen, nie Fieber. 

Befund: Aussehen blaßgelblich. Lippen- und Conjunktivalschleim- 
haut mäßig blaß. Zunge rein. Rachen ohne Besonderheit. Herz nicht 
ddatiert. Systolisches Geräusch über der Pulmonalis. Puls etwas klein, 
weich, leicht unterdrückbar. 

Hgl. 43,5 °/ 0 . Rote: 1364000. Weiße: 6320. rj : 2,3; ij, : 1,55 
(2mal). Serum goldgelb. Färbeindex: 1,6. Blutbild absolut typisch, 
erhebliche Megalocytose, sehr viele Mikro- und Poikilocyten. Öfters 
Polychromasie und basophile Punktierung. Einige Howell-Jollykörper 
in Megalocyten. Blutplättchen sehr spärlich. 


Neutrophile 

72%% 

Lymphocyten 

'21%% 

Eosinophile 

1 0 

1 ,0 

Übergangsform 

Ä n 

M&8tzellen 

1 0, 

3 0 


Therapie: Arsen. Bettruhe. Diät. 

1. Oktober 1912. Fühlt sich gleich schlecht. Furchtbare Müdig¬ 
keit. Hat Arsen nicht recht ertragen. Gelegentlich Fieber, kein Kopf¬ 
weh, Lidödem. Gelbes Aussehen. Keine Durchfälle. 

Hgl. 41 % (korrigiert). Im Blutpräparat 2 Megaloblasten, 1 Normo- 
blast, zahlreiche Howell-Jollykörper. Viele Megalocyten, sehr oft Poly¬ 
chromasie. Selten basophile Punktierung. Viele Mikrocyten, auf 1000 
Rote = 48. 


Neutrophile 

66% 0 

Lymphocyten 

24% 0 

Eosinophile 

2 ° 
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Übergang8form 

K *2 0 

0 3 0 

Mastzellen 

2 0 

3 0 

Myelocyten 

2 0 

8 0 

Metamyelocyten 

2 0 

3 0 


Bekommt Arsentropfen. 

23. Dezember 1912. Hat 4 Wochen lang 3 mal täglich 15 Tropfen 
Liquor Fowleri genommen. Fühlt sich wohl, war viel in der Sonne. 

Appetit ganz ausgezeichnet. Müdigkeit verlor sich mehr und mehr. 

Fühlt sich durchaus arbeitsfähig. 

Befund: Braun im Gesicht und am Hals, nicht an den Händen. 

Lippen rot. Bedeutende Gewichtszunahme. Herz nicht dilatiert. Töne 
rein. Puls frequent 114, liegend 108. Leber groß* palpabel. Milz 
nicht palpabel. Bauch fettreich. Reflexe lebhaft. 

Hgl. 112 °/ 0 . Rote: 4 172000. Sehr viel Megalocyten. Aniso- 
cytose mit Tendenz zu Megaloformen. Wenig Poikilocyten. Mikrocyten 
äußerst spärlich, auf 1000 Rote = 1 Mikrocyt. Polychromasie selten. 

Basophile Punktierung spärlich vorhanden. In einem Megalocyten Howell- 
Jollykörper. Blutplättchen reichlicher. 

Neutrophile 62,2 °/ 0 (Arneth n. rechts verschoben) 
Lymphocyten 8,6 % 

Eosinophile 12,5% 

Übergangsform 15,6 % 

Mastzellen 1,0% > 

März 1913. Sehr rasch entstehender Abfall aller Werte. Hämo¬ 
globingehalt am 1. Mai 1913 30%. Rote: 1600000. AVeiße: 1640. 

Sehr häufig Polychromasie und zahlreiche Megalocyten. 

Fall VI. 

R. P. Bauer. 34 Jahre alt. 17. Februar 1913. Erkrankte 
März 1912 mit täglichem Erbrechen und zeitweisen Durchfallen. Große 
Appetitlosigkeit und Schwäche. Gelb im Gesicht. Im Sommer 1912 
wieder ganz gesund. Seit 3 Wochen wieder heftiges Erbrechen, 1 bis 
2 mal am Tag, meist vor dem Essen. Nie Blut im Erbrochenen. Starke 
Atemnot und Müdigkeit. Gelblich-subikterisches Aussehen. Lungen o. B. 

Herz: systolisches Geräusch an Mitralis und Pulraonalis. Magen nach 
1 / 2 Stunde leer. An der Zunge Bläschen. | 

Hgl. 54%. Rote: 1802 000. Weiße: 5000. 2,7; r n : 1,65. I 

Blutbild absolut typisch: Zahlreiche Megalocyten, alle gut gefärbt. 
Anisocytose mit Tendenz zu Megaloformen. Poikilocytose. Mikrocyten 
nicht selten. Polychromasie ab und zu. Keine basophile Punktierung. 

1 Megaloblast. Blutplättchen spärlich. ? 

Neutrophile 68,0 % 

Lymphocyten 27 % 

Übergangsformen 2,5 0 0 
Eosinophile 0,5 % 

Mastzellen 1,0 % 

Myelocvten 0,5 % 

1 Megalohlast. 
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11. April 1913. Auf Ruhe, Arsen und Diät bedeutende Besserung. 
Absolutes Wohlbefinden, Arbeitslust. Aussehen blühend frisch, lebhaft 
rotes Gesicht, anscheinend völlig gesund. 

Hgl. 110%. Rote: 5 210000. Weiße: 3620. FL: 1,06. i;: 4,2; 
r iX : 1,65. Serum dunkler als normal aber nicht ganz goldgelb. Blut« 
bild: Megalocytose ausgesprochen. Leichte Aniso- und Poikilocytose. 
Nur ganz wenig Mikrocyten. Keine kernhaltigen Rote. 


Neutrophile 

48,5 % 

Lymphocyten 

26% 

Übergaugsform 

18,5% 

Eosinophile 

6,0% 

Maatzellen 

1 % 


Urin frei von Eiweiß und Zucker. Spez. Gewicht 1018. Urobilin 
positiv. Urobilinogen schwach positiv. 

26. Mai 1913. Hält sich für gesund. Fühlt sich ausgezeichnet. 
Arbeitet seit 3 Wochen wieder. Aussehen gut. Nicht mehr so lebhaft 
rotes Gesicht wie am 11. April. 

Hgl. 108%. Rote: 3 992 000. Weiße: 3800. ij: 4,2; r n : 1,65. 
Serum dunkelgelb. Blutbild: Anisocytose mit Tendenz zu Megaloformen. 
Megalocyten nicht selten. Wenig Poikilocyten. Ab und zu Mikrocyten. 
Blutplättchen spärlich. Polychromasie selten. 

Neutrophile 
Lympliocyten 
Übergangsform 
Eosinophile 
Mastzellen 

Keine kernhaltigen Rote. 


^ 7 * 2 ; 0 ; 

J 0 
OQ2 0 
:* <> 

10 1 °/ 

8 0 

l 1 0 
1 8 0 
2 0 
8 iO 


Fall VII. 

H. G. Flaschner. 43 Jahre alt. Am 8. Dezember in der mediz. 
Klinik zum erstenmale aufgenommen. Erkrankte im September 1909 
mit heftigen Schmerzen in der Magengegend, häufig gleich nach dem 
Essen. Stuhl abwechselnd durchfällig und verstopft. Ende Oktober 1909 
plötzlich ganz gelb am Körper und häufiges Erbrechen; nie Blut im 
Erbrochenen. Dazu gesellten sich Kopfschmerzen, starke Müdigkeit und 
allgemeines Unbehagen. Appetit sehr schlecht, Gewichtsabnahme. Beine 
geschwollen. Früher immer gesund. Keine Würmer. Keine Infectio 
venerea. 

Befund am 8. Dezember 1909: Starke Macies; ikteriscbe Farbe 
der Haut und der Skleren. Geringe Drüsenschwellungen am Hals, 
Axilla und Inguinalgegend. Cor. keine Dilatation; unreiner erster Mitral¬ 
ton, diastolisches Aortengeräusch. 

Blut: Hgl. 40%. Rote: 1 750 000. Weiße: 2800. FI.: 1,14. 


Neutrophile 

62,5 % 

Lymphocyten 

30% 

Eosinophile 

3 % 

Ubergangsform 

0.5 % 

Mastzellen 

1 5 ^ 

1 l 0 

zclne Xormoblasten 

uni Megaloblasten. 
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Behandlung: Natr. cacodyl. Diät. 

Entlassen am 4. Januar 1910. 

14. Februar 1910. Nachuntersuchung: Subjektiv viel besser, kaum 
mehr Beschwerden. 

Hgl. 80 °/ 0 . Rote: 2 655 000. Weiße: 7900. 


Neutrophile 70,1 °/ 0 

Lymphocyten 23,1 °/ 0 

Übergangsforra 8 °/ 0 

Eosinophile 6,8 °/ 0 


19. Mai 1913. Erneute Klinikaufnahme. War nach der letzten 
Untersuchung nur noch einige Monate arbeitsfähig, dann Rückfall. Be¬ 
zieht Invalidenrente. Geschwollene Beine. Gelbe Haut. Starke Müdig¬ 
keit und ArbeitBunlust; manchmal galliges Erbrechen, dabei auch Schmerzen 
in der Magengegend, die nach einiger Zeit wieder aufhören. Stuhl ab 
und zu durchfällig. Appetit gut. In der allerletzten Zeit auffallende 
Besserung. 

Befund am 23. Mai 1913: Haut blaßgelb, etwas trocken. Haare 
auffallend grau. Keine Drüsenschwellungen, keine Cyanose, keine Ödeme. 
Babinski und Oppenheim rechts positiv, links negativ. Übrige Reflexe 
o. B. Keine Ataxie. Keine Kältebyperästhesie. Linke Pupille enger 
als die rechte, prompte Reaktion. Cor: leises systolisches Geräusch 
an der Spitze, 2. Aortenton akzentuiert. Über der Aorta leises systo¬ 
lisches Geräusch. Leber überragt den Rippenbogen um 2 Querfinger. 
Milz weder perkutorisch noch palpatorisch vergrößert. 

Hgl. 100 °/ 0 . Rote: 3 352 000. Weiße: 4600. Serum dunkel¬ 
goldgelb. 


Neutrophile 

63 V'« 

Lymphocyten 

2Ü7 3 °/„ 

Übergangsform 

6 0 o 

Eosinophile 

2 0 

3 0 

Mastzellen 

1/ 0; 

/ 3 O 


Rote gut hämoglobinhaltig, meist mit vergrößertem Durchmesser. 
Viele Megalocyten. Wenig Mikrocyten. Blutplättchen vermindert. Ge¬ 
ringe Poikilocytose. Keine kernhaltigen Rote. Polychromasie selten. 
Keine basophile Punktierung. Behandlung: Arsen. Diät. Wasser¬ 
mann ergab positives Resultat. Antiluetische Kur in die Wege geleitet. 
Dem Blutbild in der Remissionszeit nach zu schließen kommt die be¬ 
stehende Lues als ätiologisches Moment hierbei nicht in Frage. 

Bei sämtlichen 7 Fällen von kryptogenetischer Biermer scher 
Anämie zeigt sich ausnahmslos, daß selbst bei enorm hochgradigen 
Remissionen, also zu einer Zeit, da die Patienten sich durchaus 
wohl fühlen und voll arbeitsfähig geworden sind, das Blutbild doch 
noch pathologische Verhältnisse aufweist. 

In allen Fällen stieg der Hämoglobingehalt auf nahezu normale, 
manchmal sogar über normale Werte an, während die Zahl der 
roten Blutkörperchen zum Teil erheblich hinter der Norm zurück- 
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blieb, znm mindesten aber so weit, daß ein erhöhter Färbeindex 
daraus resultierte. Nachfolgende Tabelle gibt diese Verhältnisse 
in übersichtlicher Darstellung wieder. 


Tabelle 




Hgl. 

Bote 

FI. 



°/o. 

Millionen 


Fall 

i 

100 

2,9 

1,7 

n 

ii 

100 

3,18 | 

1,6 

n 

in 

66 

1,632 

2,05 

yj 

IV 

96 

2,986 

1,6 

r 

V 

112 ! 

4,172 

1,3 

n 

VI ! 

108 j 

3,992 

1,35 

n 

VII 1 

100 

3,525 

1,5 


Grawitz hat immer wieder den Ein wand gemacht, daß diese 
Erhöhung des Färbeindex auf techniche Fehler zurückzuführen 
sei, und zwar glaubte er, daß die Werte für den Hämoglobingehalt 
unrichtig bestimmt werden, und daß die Mikro- und Poikilocyten 
bei der Bestimmung der roten Blutkörperchen unberücksichtigt 
bleiben. Nun aber zeigt sich im Gegensatz zu der Behauptung 
von Grawitz, das Blut Perniziös-Anämischer enthalte stets zahl¬ 
reiche Mikrocyten und Poikilocyten, daß der Prozentsatz dieser 
Zellformen in den Zeiten der Remission so geringgradig geworden 
ist, daß ihre Nichtbeachtung bei der Bestimmung der Erythrocyten- 
zahl, den Wert für den Färbeindex nur ganz unerheblich beeinflussen 
würde, ganz abgesehen davon, daß sich dieser Fehler unschwer 
vermeiden läßt. Es bedarf keiner besonderen Erwähnung, daß die 
Bestimmung des Hämoglobingehaltes mit der allergrößten Sorgfalt 
ausgeführt wurde. 

Die Ursache für die Erhöhung des Färbeindex fand sich in 
dem dominierenden Auftreten von zahlreichen hyperchromen Megalo- 
cyten und gut hämoglobinhaltigen roten Blutkörperchen mit ver¬ 
größertem Durchmesser, ein Befund, der insbesondere bei Vergleich 
mit normalem Blut augenfällig wird. 

Dagegen fehlen in den Remissionsstadien im Blut die kern¬ 
haltigen roten Blutkörperchen, die .Tolly- und die Ringkörper und 
nur noch spärlich trifft man Polychromasie und basophile Punktierung, 
so daß also die Erythrocytenbildung kaum noch unreife Zellformen 
aufweist 

Es geht aus dem Blutbild der perniziösen Anämie in der 
Remissionszeit mit aller Sicherheit hervor, daß die Annahme un¬ 
möglich berechtigt sein kann, als ob bei der perniziösen Anämie 
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vergiftete und darum minderwertige Erythrocyten im Blut kreisen. 
Denn wie wäre dann möglich, daß in diesen Remissionen durch die 
Steigerung und außerordentlich starke Ausprägung eines de- 
generativen Prozesses, völliges Wohlbefinden und völlige Arbeits¬ 
fähigkeit der Patienten eintritt? Die klinische Erfahrung sowohl, 
als auch die histologischen und klinischen Befunde, wie sie oben 
eingehend beschrieben worden sind, zwingen uns zu der Annahme, 
daß die Megalocytenbildung zwar einen pathologischen 
vor allem aber einen regenerativen, zweckmäßigen Pro¬ 
zeß darstellt. 

Bezüglich des Verhaltens der weißen Blutkörperchen, deren 
Verminderung auf dem Höhepunkt der Biermer’schen Anämie eine 
regelmäßige Erscheinung ist, ergaben sich keine konstanten Ver¬ 
hältnisse. Doch darf man wohl annehmen, daß in den Remissions¬ 
stadien die Tendenz für die Annäherung an normale Leukocyten- 
werte besteht. Auffallend war in allen Fällen bei den polynucleären 
Leukocyten die Rechtsverschiebung in Arneth’schem Sinne. 

In kurzer Zusammenfassung lasse ich nun die wichtigsten 
Befunde im Blut bei der Remission der kryptogenetischen Biermer- 
schen Anämie folgen: 

I. Der Hämoglobingehalt war in allen Fällen enorm gestiegen, 
bis zu 112%, trotz niedriger Erythrocytenzahlen. 

II. Stets bestand hoher Färbeindex, selbst wenn Mikro- und 
Poikilocyten so gut wie ganz fehlen. 

III. Stets waren ausgesprochene hyperchrome Megalocyten in 
großer Zahl nachweisbar. 

IV. Es fehlen im Blut die kernhaltigen Roten, die Jolly- und 
Ringkörper; Polychromasie und basophile Punktierung sind selten 
geworden. 

V. Die Arneth’sche Rechtsverschiebung ist noch erhalten. 

VI. Die Blutplättchen nehmen zu. 

VII. Die Serumfarbe bleibt gleich goldgelb. 

Wir sehen aus dieser Zusammenstellung, daß das Blutbild in 
den Remissionsstadien der kryptogenetischen Formen von Biermer- 
scher Anämie noch ganz erheblich von der Norm abweicht und 
daß das subjektive Wohlbefinden der Patienten durch eineu 
pathologischen Prozeß erreicht wird. Der klinische Verlauf zeigt 
denn auch regelmäßig, daß die Besserungen nur temprärer Natur 
sind und daß Zeiten besten Wohlbefindens mit den schwersten 
Krankheitszuständen abwechseln. Früher oder später erliegen alle 
diese Patienter>;der.KranJkheit. 
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Nun ist es aber ein wandsfrei erwiesen, daß es Fälle von echter 
Biermer’scher Anämie gibt, die vollständig ausbeilen können. Es 
sind dies die im Puerperium oder in der Gravidität auftretenden 
Fälle, sowie diejenigen, die Lues oder den Botriocephalus als 
ätiologischen Faktor auf weisen. Die Remissionen dieser Formen 
verlaufen auch ganz andersartig, wie nachfolgende 2 Fälle, die 
von Nägeli untersucht worden sind und den Arbeiten von 
Ausderau und Beyer entnommen sind, mit aller Deutlichkeit 
zeigen. 

Fall I (puerperale Form). 

Frau A. H. Geboren 1866. Nie bleicbsüchtig. Nie Bandwurm. 
Nie Ausschlag am Körper. April 1898 vierte Geburt. Blasses Aub- 
sehen, Eiweiß im Urin. Kind schwächlich, starb nach 8 Tagen (Atrophia 
inf.). B andere Kinder gesund. 

Mai 1901. "Wieder Geburt. Vorher Nasenbluten. Bei der Geburt 
viel Blut verloren. Blaß, sehr müde, Ödeme an den Beinen. Kind 
gesund. Leichte Temperatursteigerungen. Krankenhausaufnahme. 

Befund am 22. Juni 1901: Entfiebert. Fühlt sich besser. Guter 
Appetit. Nie Durchfälle. Am Herzen überall systolische Geräusche. 
Dilatation nach links um 1 Querfinger. Puls klein. 

Hgl. 60°/ 0 . Rote: 1836000. Weiße: 3120. Färbeindex 1,6. 
Viel Fibrin; Geidrollenbildung gut. Wenig Blutplättchen. Viel Megalo- 
cyten. Poikilocytose mäßigen Grades. 7 Normoblasten, keine typischen 
Megaloblasten. 

Myelocyten */ 4 °/ 0 , Neutrophile 76,5 °/ 0 , Eosinophile s / 4 °/ 0 , Lympho- 
cyten 20% °/o, Übergangsform l 8 / 4 °/ 0 . 

2. Juli 1911. Leukocyten 2—3000. Myelocyten 4 °/ 0 , Neutrophile 
56°/ 0 , Eosinophile 2 °/ 0 , Lymphocyten 31°/ 0 , Übergangsformen 7 "/ 0 . 
1 enorm großer Megaloblast, 2 groß* und blaßkernige Megaloblasten, 
4 normal große Normoblasten, 1 vierkerniger Mikroblast, 1 zweikerniger 
Normoblast. Sehr starke PoikilocytoBe, viel polychromatische Zellen. 

28. August 1903. Nachuntersuchung. Gutes Aussehen. März 1903 
wieder geboren. Normaler Verlauf. Arbeitet jetzt lebhaft. 

Hgl. 50 °/ ? . Rote: 3 980000. Weiße: 7400. Färbeindex 0,6. 
Keine kernhaltigen Rote. Geringe Poikilocytose. Sehr viel basophil 
punktierte Erythrocyten, häufig Megalocyten. Keine Mikrocyten. 

15. Juli 1904. Vollständiges Wohlbefinden. 

Hgl. 100%. Rote: 4 700000. 

1. Oktober 1911. Voll arbeitsfähig. Nie mehr krank gewesen. 

Hgl. 110 °/ 0 (korrigiert). Rote: 5 068 000. Rote alle gleich groß. 
Keine Polychromasie, keine basophile Punktierung. Blutplättchen in 
normaler Zahl. 

Neutrophile 77 °/ 0 , Eosinophile 1 °/ 0 , Lymphocyten 14 ° 0 . Über¬ 
gangsformen 7 °/ 0 . Mastzellen % °/ 0 . 

In ganz analoger Weise vollzog sich die Heilung bei einer 
perniziösen Anämie auf luetischer Basis, die von Ausderau 
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unter Nägeli beschrieben worden ist. Das Wesentliche dieses 
Falles sei hier mitgeteilt. 

Fall II. 

G. J. 22 Jahre alt. Infectio luetica März 1897. Neujahr 1898 
anhaltende Durchfalle, blasses Aussehen. Schmerzen auf der Brust. 
April 1898 Krankenhausaufnahme. 

Befund 1. Dezember 1908: Abgemagert. Blasses Aussehen. De¬ 
cubitus an Kreuzbein. Driisenschwellungen in Cubital-8ubmaxillar- und 
Axillargegend. Leises systolisches Geräusch über der Pulmonalis. Urin 
frei. Diazo. — Psoriasis luet. pulm. Temperatur 37,0—37,5 °. Starke 
Anisocytose. Sehr viele Megalocyten. Starke Poikilocytose. 1 deut¬ 
licher Megaloblast, wenig Normohlasten. Starke Verminderung der Blut¬ 
plättchen. 

Neutrophile 20 °/ 0 , Eosinophile —, Lymphocyten 75 °/ 0 , Übergangs¬ 
formen 5 °/ 0 . 

Hgl. 19°/o* Bote: 834000. Weiße: 2360. Färbeindex 1,15. 
Ung. ein. Therapie: subkutane NaCl-Infusionen. Arsen subkutan in 
steigender Dosis. 

1. März 1899. Hgl. 90 °/ 0 . Patient fühlt sich ganz wohl. Ent¬ 
lassen. 

3. Dezember 1905. Nachuntersuchung (Privatdoz. Dr. Nägeli). 
Blühendes Aussehen. Durchaus arbeitsfähig gewesen. 

Hgl. 130°/ 0 . Rote: 6 284000. Weiße: 9000. Färbeindex 1,03. 
Rote Blutkörperchen völlig normal. Vereinzelte basophil punktierte 
Erythrocyten (wohl durch den Beruf entstanden). Keine Megalocyten. 

Neutrophile 65 °/ 0 , Eosinophile 6 2 3 ° 0 , Lymphocyten 23°/ 0 , Über¬ 
gangsformen 5 °/ 0 , Reizungsformen , / a °/ 0 . 

Während also die Fälle von Biermer’scher Anämie mit be¬ 
kannter Ätiologie auf der Höhe der Erkrankung und beim Beginn 
derselben, denselben typischen Blutbefund, wie die kryptogenetischen 
Formen aufweisen, ändert sich das Bild zur Zeit der eintretenden 
Remission. Wie oben festgestellt wurde, tritt bei den krypto¬ 
genetischen Fällen die Remission durch eine megalocytische 
Regeneration ein, die als pathologisch anzusehen ist und darum 
auch eine Dauerheilung nicht zustande kommen läßt. Ist aber bei 
der Krankheit die Ätiologie klar geworden und wie bei der puer¬ 
peralen Form unter Arsen eine Heilung eingetreten, so ist diese 
auch dauernd und nicht einmal ein neues Puerperium vermag ein 
Recidiv zustande zu bringen. Ganz analog liegen die Verhältnisse 
bei der Botriocephalusanämie und der luetischen perniziösen Anämie. 
Dementsprechend wird man auch bei der Remission dieser Formen 
ein anderes Blutbild, wie bei den kryptogenetischen Fällen er¬ 
warten dürfen. Und in der Tat weist dieses Blutbild ganz andere 
Verhältnisse auf, indem sich mit zunehmender Besserung allmählich 
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ganz normale Blutbilder ergeben. Der Färbeindex ist nicht mehr 
oder nur in sehr geringem Maße erhöht, die Megalocyten und die 
Megaloblasten sind verschwunden und die Zahl der roten und 
weißen Blutkörperchen hat sich der Norm in weitgehendstem Maße 
genähert. 

Neben diesen mehr speziellen Fragen wurde auch dem Blutbild 
als solchem bei der perniziösen Anämie Beachtung geschenkt. Es 
zeigte sich, daß in sämtlichen Fällen ein ganz prägnantes Bild zu 
konstatieren ist, charakterisiert durch die verminderte Zahl der 
roten und weißen Blutkörperchen, den erhöhten Färbeindex und 
das Auftreten von Megalocyten und Megäloblasten, alles Zeichen, 
die den Rückschlag der Erythropoese in embryonale Bahnen 
dokumentieren. Es ist durchaus daran festzuhalten, daß das Blut¬ 
bild der Biermer’schen Anämie absolut typisch ist und jederzeit 
bei Berücksichtigung aller klinischen und hämatologischen Befunde, 
die Abgrenzung gegenüber anderen Anämien gestattet. 
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Aus der med. Klinik in Zürich 
(Direktor: Prof. Dr. H. Eich hör st). 

Zor Kenntnis der Überleitnngsstörnngen des Herzens. 

Von 

Dr. 0. Roth, 

Sekundararet der Klinik. 

(Mit 12 Karren and 3 Abbildungen.) 

A. Partielle Überleitungsstörungen. 

Vorübergehende, partielle, atrioventrikuläre Überleitungs¬ 
störungen sind, bei daraufhin gerichteter Untersuchung, ein nicht 
allzu seltenes Vorkommnis. Trotzdem scheint aber diese Er¬ 
scheinung von den einzelnen Autoren ganz verschieden bewertet 
zu werden. 

Gerhardt (1) gibt z. B. an, daß das Vorkommen partieller Über¬ 
leitungsstörungen nicht selten bei Rekonvalescenten akuter Infektions¬ 
krankheiten beobachtet werde; es liege nahe, das Vorkommen dieser 
Erscheinung in den betreffenden Fällen auf Vaguswirkung zu be¬ 
ziehen ; wenigstens würden hier Analogien bestehen zu dem häufigen 
Vorkommen von Bradykardie und respiratorischer Arrhythmie in der 
Rekonvalescenz, die ja auch auf Vaguswirkung zurückzuführen sind. 
Durch Tierexperimente zeigte Hering (2), daß durch Vagusreizung 
isolierter Ventrikelsystolenausfall hervorgerufen werden kann. Ortner(3) 
äußert sich sogar dahin, daß sowohl partielle wie totale Dissoziation auf 
rein nervösem Wege, ohne Erkrankung des Herzmuskels zustande kommen 
könne, eine Auffassung, die in bezug auf die totale Dissoziation Ger¬ 
hardt (4) nicht als sichergestellt betrachtet. 

Im Gegensatz zu den genannten Autoren gibt Nagayo (5) an, daß 
durch Vaguswirkung wohl Bradykardie und mehr oder weniger lang* 
dauernder totaler Herzstillstand, nicht aber Dissoziation, weder partielle 
-noch totale erzeugt werden könne. Ebenso ist Stähelin (6) der An . 
sicht, daß eine Überleitungsstörung, sei sie komplett oder partiell, immer 
das Vorhandensein organischer Veränderungen im His’schen Bündel be¬ 
weist, d. h. also die Existenz einer Myokardschädigung. 

Gerade in Hinsicht auf diesen prinzipiellen Gegensatz der 
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Ansichten 1 2 ), schien es mir der Mühe wert, das Krankenmaterial 
unserer Klinik auf Überleitungsstörungen, vor allem mit Hilfe der 
Analyse des Venenpulses zu untersuchen, unter spezieller Berück¬ 
sichtigung des eventuellen Anteils des N. vagus. 

Zurzeit hat ja in der Klinik, dank den Arbeiten Hering’s(7), 
Eppinger’s(8), Bauer’s(9) u. a. die Funktionsprüfung der Vagi 
allgemein Eingang gefunden, so daß es sich erübrigt, auf die 
Technik derselben näher einzugehen. Nur das eine möchte ich 
hier erwähnen, daß ich zur Vagusreizung nach dem Vorgänge 
Bauer’s(9) stets den Aschner’schen Bulbusreflex anwandte. 

Vor allem wurde untersucht, ob sich bei klinisch völlig intaktem 
Herzen durch Vagusreizung, entsprechend den Hering’schen Tier¬ 
versuchen, Ventrikelsystolenausfall auslösen lasse. Unter vielen 
Versuchen gelang dies wirklich in folgendem Falle: 

Fall I. Schw. J., 33 Jahre alt. In der Klinik wegen Polydipsie 
mit Polyurie auf neurotischer Basis. Es lassen sich beim Patienten die 
typischen Erscheinungen der Überempfindlichkeit des vegetativen Nerven¬ 
systems nachweisen. Beschwerden von seiten des Herzens waren nie 
vorhanden; auch hat Pat. anamnestisch keine Infektionskrankheiten durch¬ 
gemacht. Endlich fanden sich weder klinisch noch röntgenologisch, bei 
mehrmaliger genauer Untersuchung, am Herzen irgendwelche Abweichungen 
von der Norm, soweit sich dies überhaupt am Lebenden beurteilen läßt. 
Auch zeigen Venen- und Radialpuls ein völlig normales Bild. Bei Vagus¬ 
reizung (s. Kurve 1) tritt nach kurzer Zeit ein längerer Stillstand dea 
ganzen Herzens ein. Wie jedoch die Venenpulskiirve beweist, dauert 
der Stillstand der Ventrikel viel länger an als derjenige des (rechten) 
Vorhofs. Ca. 3 1 /, Sekunden 3 ) nach der letzten Vd-Welle zeigt sich im 
Venenpuls eine isolierte A-Welle, deren zugehörige Ventrikel welle so¬ 
wohl im Venen- wie im Radialispuls (in anderen Kurven auch am Herz- 
Spitzenstoß) ausfällt. Nach weiteren 3'/ a Sekunden zeigt sich eine zweite 
A-Welle, der dann in normalem Abstand eine Ventrikelkontraktion folgt. 
Solange die Vagusreizung anhält und noch etwas darüber hinaus, ist die 
Herzaktion immer noch sehr verlangsamt und zugleich besteht, was vor 
allem bei x auffällt, für kurze Zeit eine deutliche Verlangsamung der 
Überleitung. 

Die Wirkung der Vagusreizung auf das Herz in unserem Fall 
ist also kurz zusammengefaßt folgende: 


1) In einer vor kurzem erschienenen Zusammenstellung von Beispielen vor¬ 
übergehender Arrhythmien aus der I. med. Klinik in München äußert sich 
0. Müller (13) dahin, daß die Frage nach dem Zustandekommen vorübergehender 
Leitungsstörungen für praktische Zwecke nicht als gelöst angesehen werden kann. 

2) Die genauen zeitlichen Verhältnisse sind auf einer anderen Kurve ab¬ 

gemessen, da leider auf Kurve 1 die Zeitschreibung versagt hatte. 
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1 . Verlangsamung der Vorhofs¬ 
tätigkeit (die aber, wie ein Blick 
auf die Kurve zeigt, in bezug auf 
den zeitlichen Verlauf, nicht wäh¬ 
rend der ganzen Dauer des 
,.Bulbusdruckes“ gleichmäßig aus¬ 
gesprochen ist). 

2. Ausfall einzelner Ventrikel¬ 
systolen sowie teilweise Verzöge¬ 
rung der Überleitungszeit. 

Was allerdings den Ventrikel¬ 
systolenausfall sowie die Über¬ 
leitungsverzögerung anbetrifft, so 
kann natürlich auf Grund solcher 
rein klinischen Untersuchungen 
nicht entschieden werden, ob diese 
Erscheinungen entstehen durch un¬ 
mittelbare Einwirkung des Vagus 
auf die, die Reizleitung besorgenden 
Fasern, oder ob derselbe direkt 
am Ventrikel eine hemmende, die 
Erregbarkeit desselben herab¬ 
setzende Wirkung ausübt. 

In ziemlich zahlreichen Ver¬ 
suchen war der Erfolg bei dem 
Patienten Sch. stets genau der¬ 
selbe. Dagegen ist es mir bis jetzt 
nicht gelungen, in Versuchen mit 
anderen Patienten ein gleiches Re¬ 
sultat zu erreichen. Stets konnte, 
wenn überhaupt eine stärkere 
Wirkung erzielt wurde, nur vor¬ 
übergehender totaler Herzstillstand 
(in Übereinstimmung mit der An¬ 
nahme N agayos) beobachtet 
werden. Es stimmt dies auch völlig 
überein mit den Erfahrungen von 
Hering (2), der betont, daß die 
Vagusreizung Ventrikelsystolenaus¬ 
fall hervorrufen kann aber nicht 
muß. Es ist dies auch wohl ver- 
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ständlich, seitdem wir wissen, wie verschieden das vegetative Nerven¬ 
system der einzelnen Individuen auf die gleichen Reize reagiert. 

Ganz ähnliche Erfahrungen in bezug auf die Vagusreizung, 
wenigstens soweit es die Überleitungsverlangsamung und den 
Ventrikelsystolenausfall anbetrifft, hat bei Fällen von Vorhofs- 
tachysystolie auch Ri hl gemacht. Dagegen beobachtete dieser 
Autor in seinen Fällen keine Beeinflussung der Vorhofsaktion, und 
zwar deshalb, weil sich bei denselben die Vorhofstätigkeit unter 
pathologischen Bedingungen (Ausfall der normalen Vaguswirkung 
plus Acceleransreizung) vollzog. Auch 0. Müller(13) bildet eine 
schöne Kurve von Ventrikelsystolenausfall bei Vagusreizung ab, 
allein, wie unten bei Besprechung der Überleitungsstörungen nach 
Infektionskrankheiten besprochen werden soll, kann leider die Er¬ 
klärung keine völlig eindeutige sein, da es sich um einen Patienten 
handelt, der eine Polyarthritis durchgemacht hat und bei dem auch 
spontan Überleitungsstörungen aufgetreten sind. Und ebenso handelt 
es sich auch bei der Beobachtung von Mackenzie [Fall 28 (14)] 
bei dem durch den Schluckakt Ventrikelsystolenausfall erzeugt 
wurde, nicht um eine Beobachtung, bei der einzig isolierte Vagus¬ 
wirkung in Betracht gezogen werden darf, da auch in diesem Falle 
Polyarthritis vorangegangen war. 

Dagegen zeigt die Untersuchung des Falles Sch. wohl ziemlich 
eindeutig, daß Vagusreizung auch bei völlig intaktem Herzen 
Ventrikelsystolenausfall erzeugen kann. Vor allem auf Grund dieser 
Beobachtung habe ich die Fälle von atrioventrikulärer Über¬ 
leitungsstörung, die seither an unserer Klinik zur Beobachtung 
kamen, einer Untersuchung, unter spezieller Berücksichtigung des 
Verhaltens der zentralen Innervation unterworfen und möchte im 
folgenden über das Resultat dieser Untersuchungen berichten. 
Daß die Überleitungsstörungen bei spontanem Auftreten ein etwas 
anderes Bild darbieten werden, als in der Kurve des Patienten 
Schw., ist bei der offensichtlichen Verschiedenheit der am Vagus 
angreifenden Reize nichts Auffälliges. 

In erster Linie wären hier Herzneurosen mit Überleitungs- 
Störungen zu berücksichtigen. Denn gerade reine Herzneurosen bei 
klinisch völlig intaktem Herzen werden am ehesten Bedingungen 
darbieten, die mit den experimentellen Erfahrungen verglichen 
werden können. 

Eine, wie ich glaube, allen genannten Anforderungen genügende 
Beobachtung ist folgende: 

Pall II. Bo., Ernst, 19 Jahre, Kaufmann. In die Klinik anfge- 
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nommen am 16. Januar 1913 wegen eines krustösen Ekzems des Ge¬ 
sichtes. Pat. hat in der Jugend Masern durchgemacht, ferner mit 
15 Jahren einen ähnlichen Ausschlag am Kopf und am Gesicht wie jetzt. 
Sonst soll er stets gesund gewesen sein. Das jetzige Leiden begann an¬ 
fangs November 1912. Als nach ca. 2 monatlicher ärztlicher Behandlung 
keine Besserung eintrat, ließ sich Pat. wegen seines Hautleidens in die 
Klinik aufnehmen. 

Bei der Untersuchung konnten, abgesehen von einem krustösen 
Ekzem des behaarten Kopfes sowie des Gesichtes bei der Aufnahme keine 
objektiven Veränderungen nachgewiesen werden. Insbesondere war der 
Herzbefund ein völlig normaler, der Puls ganz regelmäßig. Dagegen 
fiel von Anfang an beim Pat. eine auffällig gesteigerte nervöse Erreg¬ 
barkeit auf, auch klagte er oft über Schlaflosigkeit. Das Ekzem besserte 
sich bei Spitalbehandlung schon nach ganz kurzer Zeit. Mitte Februar 
1913 klagte Pat. ganz plötzlich über 8chwindelgefühl und zugleich ver¬ 
spürte er unangenehmes, heftiges Herzklopfen. Bei der Untersuchung 
fand sich eine hochgradige Unregelmäßigkeit der Herzaktion. Die per¬ 
kutorischen Herzgrenzen erschienen dabei normal. Die Herztöne waren 
völlig rein, einzelne I. Töne über der Herzspitze allerdings auffallend 
laut, paukend; auch hörte man über der Pulmonalis ein blasendes systo¬ 
lisches (accidentelles) Geräusch. Solche Anfalle traten bis Anfang März 
alle 1—2 Tage und zwar gewöhnlich des Morgens bei Bettruhe auf und 
zeigten jeweilen eine Dauer von 1—2 Stunden. Nach denselben fühlte 
sich Pat. stets völlig wohl und beschwerdefrei. 

Während dieser Anfälle wurde eine große Anzahl von Kurven 
angefertigt. Am einfachsten ist die Analyse der am 4. März ge¬ 
wonnenen Kurve 2. Dieselbe zeigt, daß der rechte Vorhof regel- 


Kurve 2. 1 ) 



mäßig sich kontrahiert, daß aber die Überleitung hochgradig ver¬ 
zögert ist. Nach jeder 3.-5. Vorhofskontraktion fällt die Ventrikel¬ 
kontraktion völlig aus. Nach einem solchen Ventrikelsystolenausfall 
konstatiert man eine zunehmende Verlängerung der atrioventrikulären 

1) ln Kurve 2 und ff.: Obere Kurve = Bulb. ven. jugular. Mittlere Kurve 
Spitzenstoß. Untere Kurve = r. Radialis. 
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Überleitungszeit ( s / 10 —*7, 0 Sekunden). Die Vk-Wellen der Venen¬ 
pulskurve sind sehr stark ausgesprochen. Die derselben folgende 
Welle ist der Ausdruck der Vorhofskontraktion der nächstfolgenden 
Herzrevolution. Die Vd-Welle ist in dieser A-Welle offenbar ver¬ 
schwunden, da letztere schon ganz kurze Zeit nach der voran¬ 
gehenden Vk-Welle sich einstellt, wodurch wir ein ganz ähnliches 
Venenpulsbild erhalten, wie es auch bei Tachykardie beobachtet 
wird. Wegen dieses Zusammenfallens von Vd- und A-Welle ist 
die der Vk-Welle folgende Erhebung auch so sehr hoch, während 
die A-Wellen. denen keine Ventrikelkontraktion vorangegangen ist, 
naturgemäß viel niedriger bleiben. Der Vorhofsrhythmus beträgt, 
aus der Kurve berechnet 120 pro Minute, der Abstand der einzelnen 
Vorhofskontraktionen voneinander genau R / 10 Sekunden. Der Kammer- 
rhythmus beträgt 90—100 pro Minute. 

Ausgehend von der Kurve 2 fällt es uns auch leicht, die 
Kurve 3 zu analysieren, die von einem Anfall am 1. März stammt 


Kurve 3. 



und in welcher auf je zwei Vorhofskontraktionen nur eine Ventrikel¬ 
kontraktion (Halbrhytlimus) folgt, und zwar beträgt diesmal (aus der 
Kurve berechnet) die Vorhofsfrequenz 132, die Zahl der Ventrikel¬ 
kontraktionen 66 pro Minute. Auch in dieser Kurve ist wiederum 
die der Vk-Welle folgende Vorhofserhebung auffallend hoch, da die 
selbe, wie in Kurve 2. die der vorhergehenden Ventrikelkontraktion 
angehörige Vd-Welle enthält. Sofort nach Aufnahme der Kurve 2 
(4. März) wurden dem Patienten 0,001 Atropin sulfur. injiziert. 
Wie die Kurve 4 zeigt, war nach ’/ 4 Stunde der Puls völlig 
regelmäßig, da nunmehr ein Ventrikelsystolenausfall nicht mehr 
stattfand. Dagegen war die Überleitungszeit noch immer etwas 
verlangsamt. Dieselbe dauert am A-Vk-Abstand gemessen jetzt 
konstant 4 / 10 Sekunden. Die Frequenz der Ventrikel und der Vor- 
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höfe beträgt 126 pro Minute, also beinahe gleich viel wie vorher die 
Vorhoffrequenz betragen hatte. 

Kurve 4. 



Kurz zusammengefaßt ließen sich also bei dem Patienten B. 
anfallsweise auftretende partielle atrioventrikuläre Überleitungs¬ 
störungen nachweisen, während welcher Patient unangenehme 
Sensationen in der Herzgegend verspürte und an Schwindelgefühl 
litt. Durch eine Atropininjektion konnte während eines solchen 
Anfalles der Ventrikelsystolenausfall zum Verschwinden gebracht 
werden, dagegen blieb eine geringgradige Verlangsamung der 
Überleitung noch bestehen. Damit ist nachgewiesen, daß der 
Nervus vagus beim Auftreten der Arrhythmie eine wichtige und 
zwar wohl direkt die auslösende Rolle spielt, wobei derselbe auf 
den Ventrikel dieselben Wirkungen ausübt, wie im Versuch mit 
Patient I. Genau wie bei letzterem der vom Bulbus ausgelöste 
Vagusreiz bewirkt bei II offenbar eine psychogene Vaguserregung 
einen zeitweiligen Ausfall der Ventrikelkontraktionen und Ver¬ 
langsamung der Überleitungszeit. Ohne Frage wird diese Vagus¬ 
wirkung auch hier wieder entweder auf das Überleitungsbündel 
oder auf den Ventrikel direkt erfolgt sein. Leider gelang es nicht, 
Kurven während einer Vagusreizung aufzunehmen, weil sich bei 
diesen Versuchen sofort eine hochgradige motorische Unruhe des 
Patienten einstellte. Kurven, die in der Zeit zwischen den Anfällen 
oder nach Mitte März aufgenommen wurden, zeigten einen vollständig 
rhythmischen Puls, sowie normale Form des Venenpulses, so daß es 
sich erübrigt, dieselben ebenfalls zu reproduzieren. Nur bei tiefer 
Atmung zeigte sich stets ausgesprochene respiratorische Arrhythmie. 

Berücksichtigen wir endlich, daß Patient, abgesehen von diesen 
Anfällen, gar keine Herzerscheinungen hatte, sowie, daß er körper¬ 
lich gut leistungsfähig war, so dürfen wir wohl mit Recht die be- 
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scbriebenen Herzerscheinungen als rein neurotischer Natur auffassen. 
Eine Bestätigung dieser Auffassung erhielten wir Ende März dann 
auch dadurch, daß Patient nach seiner Heimkehr an einer hysteri¬ 
schen Parese des rechten Beines, verbunden mit Sensibilitäts¬ 
störungen erkrankte. 

Fälle von reiner Herzneurose mit partieller Überleitungsstörung 
sind bis jetzt nur wenige bekannt. Pletnew(ll) führt in seiner 
zusammenfassenden Arbeit über Herzgefäßneurosen, abgesehen von 
den Fällen von Ri hl (10), bei denen es sich aber, wie oben er¬ 
wähnt, nicht um herzgesunde Individuen handelt, sondern um 
Patienten mit Erscheinungen der Herzinsuffizienz, nur einen Fall 
von Umber an, den ich aber leider in der Literatur nicht auf¬ 
finden konnte. 

In ganz ähnlicher Weise wie in der Beobachtung II, glaube 
ich auch die Rhythmusstörungen des Herzens in folgendem Falle 
auffassen zu müssen: 

Fall III. Waldv. G., 20 Jahre, Manrer. Aufgenommen am 2. April 
1913. Will früher nie krank gewesen sein. Am 31. März erkrankte 
er im Militärdienst mit Schmerzen in beiden Knie- und Fußgelenken, 
wozu sich bald Fieher gesellte, weshalb Pat. ins Spital evakuiert wurde. 
Bei der Aufnahme bestand eine typische rheumatische Polyartbritis, die 
die beiden Fuß- und Kniegelenke ergriffen hatte. Sonst am Körper 
keine objektiven Veränderungen. Unter Salizyltherapie waren nach 
7 Tagen Fieber und Gelenkerscheinungen verschwunden. Zugleich stellte 
sich eine ausgesprochene Bradykardie ein, wobei der Puls bis 44 hinunter¬ 
ging. Derselbe blieb dabei ziemlich regelmäßig und wie die Venenpuls- 
kurve zeigte, handelte es sich um eine gleichsinnige Verlangsamung von 
Vorhof- und Ventrikelrhythmus ohne Verzögerung der Überleitung. 
Diese vom Sinus ausgelöste Bradykardie blieb längere Zeit bestehen. Die 
Herzgröße blieb, wie vor allem die röntgenologische Untersuchung oaigte, 
unverändert. Dagegen stellte Bich ein systolisches Geräusch über der 
Pulmonalis ein, ohne Verstärkung des II. Pulmonaltones (wohl acciden- 
telles Geränsch infolge Bradykardie [s. Gerhardt (12)]. Mitte Mai 
klagte Pat. nochmals über leichte Gelenkschmerzen, ohne daß dabei aber 
Fieber aufgetreten wäre und ohne objektive Erscheinungen von seiten 
der Gelenke. Am 24. Mai fiel bei dem Pat. zum erstenmal auf, daß 
der Puls bei der Abendvisite etwas unregelmäßig war. Die sofort auf¬ 
genommene Venenpulskurve zeigte, daß es sich um aurikuläre Extra¬ 
systolen handelte, die auf Atropingaben fast völlig verschwanden. Auf 
Befragen gab Pät. an, daß er seit ca. 2 Tagen, wenn er im Bette liege 

und vor sich hin sinne, anfallsweise ein Gefühl von Herzklopfen, ver¬ 

bunden mit unregelmäßigem Herzschlag verspüre. 

Am 25. Mai wurden beim Pat. nochmals Pulskurven aufgenommen. 
Der PuIb war beim Stehen und Gehen ganz regelmäßig, ebenso bei Bett¬ 
ruhe. Wenn man ihn auf irgendeine Weise aber etwas aufregte, z. B. 

durch eine etwas schwere Kopfrechnung, öder wenn er bei völlig ruhiger 
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Umgebung seinen Gedanken freien Lauf lassen konnte, dann trat ganz 
plötzlich ein Anfall von Arrhythmie auf. Das Bild eines solchen Anfalles 
gibt gibt Kurve Nr. 5. , Auch hier wieder zeigen sich eine ganze An¬ 
zahl von aurikulären Extrasystolen. Bald aber sehen wir an mehreren 


Kurve 5. 



Stellen, daß wohl die frühzeitige A-Welle im Venenpuls sich einstellt, daß 
dieselbe aber weder in der Venenpuls- noch in der Spitzenstoß- oder der 
Radialiskurve von einer Andeutung einer Ventrikelkontraktion gefolgt 
ist. Wir müssen also auch hier wiederum Überleitungsstörungen an- 
nehmen, in dem Sinne, daß die Übertragung der vorzeitig auftretenden 
Vorhofskontraktion auf den Ventrikel entweder im Überleitungsbündel 
gehemmt wurde, oder trotz guter Überleitung die Erregbarkeit der Ven¬ 
trikelmuskulatur und zwar durch Vaguswirkung herabgesetzt war. Die 
genaue Ausmessung zeigt übrigens, daß bei allen aurikulären Extrasystolen 
mit nachfolgender Kontraktion der Ventrikel das a —c (resp. a—v) Inter¬ 
vall verlängert, mit anderen Worten also die Überleitung verlangsamt 
ist. Genau derselbe Befund war übrigens schon am 24. Mai beim Bulbus¬ 
druckversuch erhoben w r orden. 

Nach einigen Tagen war es beim Pat. nicht mehr möglich, solche 
Pulsarrhythmien zu erzeugen, nur blieb eine sehr deutlich ausgesprochene 
respiratorische Arrhythmie zurück. 

Werfen wir einen kurzen Rückblick auf die Beobachtungen, 
die wir beim Patienten III machen konnten, so ist vor allem zu 
berücksichtigen, daß wir es mit einem Patienten zu tun haben, der 
eine mittelschwere Polyarthritis durchgemacht hat. Wir werden 
also daran zu denken haben, daß ev. eine entzündliche Herzschädi¬ 
gung zu den beschriebenen Herzrhythmusstörungen geführt hat, 
da ja gerade die Polyarthritis eine der häufigsten das Herz schädi¬ 
genden Krankheiten ist. Von vornherein ist auch zuzugeben, daß 
eine solche Schädigung nicht absolut sicher ausgeschlossen werden 
kann. Aber auf jeden Fall kann die Arrhythmie unmöglich nur 
auf dem Wege einer entzündlichen Herzschädigung zustande ge¬ 
kommen sein, denn die Abhängigkeit derselben vom zentralen 
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Regulationsapparat des Herzens (Aufhebung durch Atropin, Auf¬ 
treten infolge Vagusreizung, sowie infolge psychischer Aufregungen) 
ist so evident, daß wenigstens die, die Arrhythmie auslösende und 
deren Form bedingende Ursache ohne Zweifel im letzteren, spez. 
im Vagus gesucht werden muß. Dabei bleibt es natürlich unauf¬ 
geklärt, warum diese Erscheinungen gerade an diesen Tagen und 
nur für kurze Zeit aufgetreten sind. Jedenfalls spielt auch hier 
der nach Ablauf von Infektionskrankheiten erhöhte Vagustonus eine 
große Rolle. 

Zu erwähnen ist noch, daß, wenigstens aus dem Material 
unserer Klinik zu schließen, speziell im Rekonvalescenzstadium nach 
Polyarthritis, die Vagusbradykardie einen fast regelmäßigen Be¬ 
fund bildet, also offenbar zu diesem Zeitpunkt der „Tonus“, wenigstens 
des Herzvagus erhöht ist. Es trifft dies vor allem zu für die Zeit 
der Bettruhe nach der Entfieberung. Sind die Patienten nicht mehr 
gezwungen das Bett zu hüten, dann verschwindet diese Erscheinung 
gewöhnlich nach kurzer Zeit. 

In etwas anderer Weise zeigten sich Überleitungsstörungen 
ebenfalls* nach Polyarthritis in einem anderen Falle. 

Fall IV. H. Heinr., 38 Jahre, Wagner. Aufgenommen am 
18. Februar 1913. Pat. will früher nie krank gewesen sein, außer einem 
im Alter von 28 Jahren durchgemachten Gelenkrheumatismus von 7 Wochen 
Dauer. Nach dieser Krankheit war er jedoch wieder voll arbeitsfähig, 
hat auch seither Militärdienst geleistet. Zurzeit kommt er wiederum 
wegen rheumatischer Polyarthritis ins Spital, die am 12. Februar plötz¬ 
lich begonnen haben soll. Nach anfänglich häuslicher Behandlung, trat 
er wegen mangelnder Pflege, schon in bedeutend gebessertem Zustande 
ins Krankenhaus ein. Bei der Aufnahme bestanden nur noch geringe 
Schmerzen in beiden Hand- und Fußgelenken, bei einer Temperatur von 
38,4 °. Unter Salizyltherapie war Pat. schon nach 2 Tagen schmerz- 
und fieberfrei. Einige Tage nach der Entfieberung zeigte sich plötzlich 
ein auffällig langsamer und etwas unregelmäßiger Puls. Wie die damals 
aufgenommene Kurve Nr. 6 zeigt, handelte es sich um typische par¬ 
tielle Überleitung88törungen. Nach einigen Tagen war der Puls noch 
langsamer, aber regelmäßig geworden, und zwar, wie Kurve 7 zeigt, 
deshalb, weil nur noch jede zweite, später sogar hier und da nur noch 
jede dritte (s. 7 a) Vorhofskontraktion von einer Ventrikelkontraktion ge¬ 
folgt wurde. 

Schon von Anfang an fiel auf, daß Pat. diese Uberleitungsstörungen 
stets nur zeigte bei Bettruhe, im Stehen waren sie sofort verschwunden. 
Da diese Erscheinung sofort den Verdacht erwecken mußte, daß wieder¬ 
um vorwiegend Einflüsse von seiten des Nervensystems die Überleitungs¬ 
störung verursachten, da ja die Regulierung des zeitlichen Ablaufs der 
Herztätigkeit eine Funktion des Nervensystems ist, wurde der Atropin- 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. li-\ Bd. S 
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Kurve 6. 



versuch ausgeführt (Injektion von 0,001 rag Atropin, stilfur.) und zwar 
sofort, nachdem Kurve 7a gewonuen worden war. Eine völlige Auf¬ 
hebung der Überleitungsstörung wurde dadurch (s. 7 b) allerdings nicht 
erzielt, dagegen eine deutliche Verringerung derselben in dem Sinne, daß 
Ventrikelsystolenausfall nur noch nach jeder zweiten oder dritten Vorhofs¬ 
kontraktion sich zeigte. Der Ventrikelrhythmus stieg dadurch von 42 
auf 54 an, während der Vorhofsrhythmus, wie im Falle 2, derselbe blieb 
(90 pro Minute). Noch schöner gelang es durch den He rz’ sehen Selbst¬ 
hemmungsversuch, der während der Kurvenschreibung mit dem linken 
Arm ausgeführt wurde, die Überleitungsstörung, wie Kurve 8 zeigt, so¬ 
fort zum Verschwinden zu bringen; nach Aufhören der Muskelspannung 
war aber sofort die Überleitungsstörung wieder da. 

Ähnlich wie im Falle III zeigten sich also auch hier wieder 
atrioventrikuläre Überleitungsstörungen im Anschluß an eine rheu¬ 
matische Polyarthritis. Andere Erscheinungen von seiten des 
Herzens (Geräusche, Dilatation) waren dabei nicht vorhanden. 
Pat. hatte von seiner Störung im Herzmechanismus absolut keine 
Beschwerden, auch war er außerhalb des Bettes völlig leistungs¬ 
fähig, beim Treppen versuch verhielt er sich z. B. ganz ähnlich wie 
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die gleichaltrige und ungefähr gleich schwere Vergleichsperson. 
Kurze Zeit nach dem Spitalaustritt, nach Wiederaufnahme der 
Arbeit, war bei einer Kontrolluntersuchung der Puls auch nach 
längerem Liegen nicht mehr verlangsamt, die Venenpulskurve eine 
völlig normale. 


Kurve 7 a. 



—.— — Herz’scher Versuch. 
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Auch in diesem Falle besteht ohne Zweifel eine hochgradige 
Abhängigkeit der Überleitungsstörung vom nervösen Regulations¬ 
apparat des Herzens. Denn das plötzliche Verschwinden der Über¬ 
leitungsstörung bei einer nur geringen Muskelanstrengung, wie sie 
der Selbsthemmungsversuch (nur mit dem linken Arm ausgefiihrt!) 
mit sich bringt, und vor allem das sofortige Wiedereintreten der 
Überleitungsstörung nach Nachlassen der Muskelspannung kann 
wohl nur auf dem Wege über den Vagus (eventuell -f- Accelerans) 
zustande gekommen sein. 

Allerdings werden wir in Beobachtungen, wie sie die Fälle III 
und IV und ähnliche (Mackenzie, 0. Müller) bilden, nie mit 
absoluter Sicherheit ausschließen können, daß die erhöhte Beein¬ 
flußbarkeit des Ablaufs der Herzkontraktion durch den Vagus nicht 
doch ev. dadurch zustande kommt, daß ein Teil des Reizleitungs¬ 
systems durch entzündliche Vorgänge verändert und dadurch leichter 
erregbar geworden ist. 

Es muß dies vor allem in Hinsicht auf eine Beobachtung von 
Gerhardt (1) berücksichtigt werden, der das Herz eines Mannes, 
der Gelenkrheumatismus durchgemacht hatte und bei dem zeitweise 
partielle Überleitungsstörungen aufgetreten waren, mikroskopisch 
zu untersuchen Gelegenheit hatte und dabei eine deutliche entzünd¬ 
liche Infiltration im His’sehen Bündel konstatieren konnte. Doch 
scheint es mir vor allem in Hinsicht auf die Beobachtungen im Falle I 
und II sowie unter Berücksichtigung der hochgradigen Abhängig¬ 
keit der Rhythmusstörung von nervösen Einflüssen im Falle III 
und IV, trotzdem sehr wohl möglich zu sein, daß es sich wenig¬ 
stens in einem Teil solcher postinfektiöser Bradykardien uud Über¬ 
leitungsstörungen um eine reine Vagusneurose (resp. eine Neurose 
des nervösen Apparates des Herzens) handelt. Daß sich dieselbe 
gerade in Form der atrioventrikulären Überleitungsstörung zeigt, ist 
dabei vor allem in Hinsicht auf die Beobachtungen in Fall I und II, 
sehr wohl verständlich. Zu berücksichtigen ist endlich auch noch, 
ob die „Hypertonie“ des nervösen Apparates wirklich nur auf einer 
Erhöhung des funktionellen „Tonus“ und nicht etwa auf vorüber¬ 
gehenden neuritischen Erscheinungen oder auf toxischen Einwir¬ 
kungen (s.’O. Müller) beruht. Allein es werden sich diese Fragen 
nur auf Grund klinischer Untersuchungen nicht beantworten lassen. 
Auf jeden Fall ist es jedoch, auf Grund der angeführten Beobach¬ 
tungen wahrscheinlich nicht berechtigt, dann, wenn z. B. nach 
Polyarthritis partielle atrioventrikuläre Überleitungsstörungen auf- 
treten. immer das Vorhandensein einer Myokarditis anzunehmen. 
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Zum Schluß sei noch kurz eine nach wenigen Tagen vorüber¬ 
gehende partielle Dissoziation bei einem scharlachkranken Kinde 
erwähnt, die wahrscheinlich in die gleiche Kategorie gehört, wie 
die Überleitungsstörungen bei Polyarthritis. 

Fall V. H. E., 7 Jahre. Hat mit 4 Jahren Diphtherie, mit 
5 Jahren Masern durchgemacbt. Am 15. Februar 1913 erkrankte Pa¬ 
tientin an mittelschwerem Scharlach (Fieber war schon nach 4 Tagen 
verschwunden). Am 10. März Klagen über leichte Gelenkschmerzen, 
minimale Temperaturerhöhungen (37,7). Bald nachher fiel auf, daß der 
Puls unregelmäßig geworden war. Wie die Kurve 9 zeigt, handelte es 


Kurve 9. 



sich auch da um partielle Überleitungsstörungen. Nach 2 Tagen war 
diese Erscheinung wieder verschwunden, auch die Venenpulskurve wieder 
normal. Dagegen blieb noch längere Zeit eine ausgesprochene respira¬ 
torische Arrhythmie bestehen. 

Bekanntlich zeigen sich genau wie bei Polyarthritis auch bei 
Scharlach nicht allzu selten, speziell in der 3.—4. Woche der Erkran¬ 
kung Erscheinungen des vermehrten Vagustonus, uud zwar hauptsäch¬ 
lich Bradykardie und respiratorische Arrhythmie. Es liegt deshalb 
der Gedanke nahe, auch in diesem Falle die partielle Überleitungs¬ 
störung in ähnlicher Weise zu erklären, wie dies in dem Falle IV 
ausgeführt wurde. Allerdings ist zu erwähnen, daß in unserem 
Falle V im weiteren Verlaufe ein lautes systolisches Geräusch über 
dem Herzen zu hören war, das den Verdacht auf eine bestehende 
Endokarditis erweckte. Dies legt es zusammen mit der die Über¬ 
leitungsstörung begleitenden leichten Temperaturerhöhung natür¬ 
lich nahe, hier vielleicht eher an eine entzündliche Erkrankung des 
Keizleitungssystems zu denken, wobei aber das die Arrhythmie 
direkt auslösende Moment wohl ebenfalls wieder im zentralen 
Innervationsapparat des Herzens gesucht werden muß. 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




118 


Roth 


Digitized by 


ß. Totale Überleitungsstörungen. 

Im folgenden seien 2 Beobachtungen von Überleitungsstörungen 
wiedergegeben, deren wahrscheinliche Ursache etwas abweicht von 
den gewöhnlich die totale Dissoziation verursachenden Verände¬ 
rungen und die, wie ich glaube, geeignet sind, das klinische Bild 
der gerade zur Jetztzeit im Vordergrund des Interesses stehenden 
Mesaortitis luetica etwas zu erweitern. 

Fall VI. Val. Dom., 34 Jahre. Aufgenommen am 17. Mai 1912. 
Fat. will früher noch nie krank gewesen sein. Vor ca. 12 Jahren habe 
er, während der Militärzeit, ein öeschwürchen am Penis gehabt, wes¬ 
wegen er damals mit 2 Schmierkuren behandelt worden sei. Das jetzige 
Leiden begann vor ca. 3 Wochen, mitten in der Nacht, mit hochgradiger 
Atemnot und Angstgefühlen in der Herzgegend, Erscheinnngen, die seit¬ 
her nicht mehr verschwunden seien. Seit ca. 14 Tagen hier und da 
auch plötzliche Ohnmachtsanfälle. Vom zugezogenen Arzt wurde zuerst 
eine Digitalisbehandlung eingeleitet, da sich aber der Zustand dabei eher 
verschlimmerte, ließ sich Fat. ins Kantonsspital aufnehmen. 

Status praesens: Kräftig gebauter Pat. mit den Zeichen hoch¬ 
gradigster objektiver Dyspnoe; klagt über unangenehmes Angstgefühl in 
der Herzgegend. Er spürt seinen Herzschlag und fühlt, daß der Rhyth¬ 
mus ein sehr langsamer ist. Herz: Spitzenstoß im 4. Interkostalraum, 
in der linken Mammillarlinie. Herzdämpfung deutlich vergrößert (4 cm 
neben dem rechten Sternalrand, linke 2. Rippe, 1 cm außerhalb der 
linken Mammillarlinie). Über allen Klappen ein lautes systolisches Ge¬ 
räusch; letzteres ist am deutlichsten über der Mitte des Sternums zu 
hören. Puls sehr verlangsamt, 32 pro Minute, ziemlich regelmäßig, sehr 
gut gefüllt. Über Cubitalis und Radialis je ein Arterienton. Übrige 
Organe o. B. Atmung beschleunigt. 

Wassermann’sche Reaktion positiv. 

Der Puls wird am 18. Mai gegen Mittag zunehmend langsamer; 
4 Uhr p. m. Exitus letalis. 

Pulskurven konnten nur am 17. Mai aufgenommen werden, am 18. 
war Pat. viel zu unruhig. Die Kurven zeigen, daß eine völlige Disso¬ 
ziation zwischen Vorhof und Ventrikel stattgefunden hat, wobei der Vor¬ 
hof, nach der Kurve berechnet, etwa 90 Kontraktionen ausführt pro 
Minute, der linke Ventrikel 32. Die Vorhofsaktion ist ganz, die Ventrikel¬ 
aktion ziemlich regelmäßig. 

Es handelte sich also im Falle VI um einen 34jährigen Mann 
mit luetischer Aorteninsufficienz, bei dem plötzlich heftige Anfälle 
von Atemnot auftraten, die bald auch von Ohnmächten gefolgt 
waren. Nach dem Zeugnis des behandelnden Arztes war von An¬ 
fang an beim Pat. die hochgradige Bradykardie aufgefallen. Die 
plötzliche schwere Erkrankung des Pat. war offenbar die Folge 
der damals eingetretenen atrioventrikulären Dissoziation. Als Ur- 
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sache derselben vermuteten wir eine gummöse Veränderung in der 
Gegend des Überleitungsbündels, bei einer luetischen Aorten- 
insufficienz. 

Die Sektion (Prof. Dr. Busse) ergab folgenden Befund am 
Herzen: 

Mächtige Dilatation nnd Hypertrophie aller Herzabscbnitte. Pul- 
monalklappen schlußfähig, zart. Tricuspidal. und Pulmonal, o. B. Die 
Aortenklappen etwas retrahiert und verdickt. Unmittelbar unterhalb des 
hinteren Aortensegels in ca. bohnengroßer Ausdehnung geringe entzünd¬ 
liche Fibrinauflagerungen. Der rechte und der hintere 8inus Valsalvae 
aneurysmatisch erweitert, die Höhlung des rechten erreicht über Kirsch¬ 
große, des hinteren ca. Pflaumengröße. In letzterem finden sich einige 
kleine, geschichtete Thromben. Wie der Durchschnitt zeigt (s. Abbild. 1), 
ist an der nneurysmatischen Ausbuchtung des hinteren Sinus Valsalvae, 
soweit sich dies makroskopisch entscheiden läßt 1 ), die Gefäßwand selbst 
sehr gut erhalten. Dieses Aneurysma wölbt das Septum atriorum deut¬ 
lich gegen das rechte Atrium vor und zwar ist die Vorbuchtung be¬ 
sonders stark ausgesprochen etwas oberhalb des hintersten Viertels des 
medialen Tricuspidalissegels, ca. 1 mm über dem Ansatz desselben be¬ 
ginnend. Die Vorwölbung reicht nach hinten bis zu der Stelle, wo 
medianes und hinteres Tricuspidalsegel aneinandergrenzen. Die Vorhofs- 
septumwand erscheint auf dem Durchschnitt in der Gegend des Septums 
hochgradig verdünnt. An der Wandung des rechten Vorhofs und Ven¬ 
trikels makroskopisch nichts Auffälliges. 

Wenigstens makroskopisch fand sich also in der Gegend des 
His’schen Bündels eine gummöse Neubildung nicht. Hingegen ist 
sehr wohl die Aneurysmabildung des hinteren Sinus Valsalvae im¬ 
stande, das Auftreten der Überleitungsstörung zu erklären. Denn 
der Tawara’sche Knoten und seine unmittelbare Fortsetzung, das 
His’sche Bündel, liegen ja genau da, wo das Aneurysma des 
hinteren Sinus Valsalvae das Septum atriorum am stärksten ver- 
wölbt. Es liegt gewiß nicht allzu fern, anzunehmen, daß durch 
diesen Vorgang die betreffenden Teile des Reizleitungssystems 
schwer geschädigt wurden, und es würde sich durch diesen Befund 
auch sehr wohl das ganz plötzliche Auftreten von Erscheinungen 
der Adams - Stokes’schen Krankheit erklären lassen. Trotzdem 
wäre eine Veröffentlichung dieses Falles, vor allem wegen des 
Fehlens der mikroskopischen Untersuchung, unterblieben, wenn wir 
nicht kurze Zeit nachher eine damit völlig identische Beobachtung 
hätten machen können. 


1) Eine mikroskopische Untersuchung des Herzens konnte nicht vorge¬ 
nommen werden, da dasselbe zu Sammlungszwecken anfgehoben wurde. 
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Abbild. 1. 
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hof 


Fall VI. Herz vom 1. Ventrikel aus gesehen. Hintere Seiuiluuarklappe der 
Aorta und Wandung des hinteren Sinus Valsalvae gegen deu r. Vorhof [hin 

durchschnitten. 


Fall VII. K. Fritz, 53 Jahre. Aufgenommen am 29. Oktober 1912. 
Pat. hat vor ca. 30 Jahren an hartem Schanker gelitten. Im Jahre 1910 
sei er wegen beidseitiger Brustfellentzündung in einem Krankenhaus be¬ 
handelt worden. Sonst will er früher stets gesund gewesen sein. Am 
2. Oktober 1912, nachmittags verspürte Pat. ganz plötzlich ein unan¬ 
genehmes Gefühl von Bangigkeit in der Herzgegend und Atemnot. Zu¬ 
gleich trat Brechen auf, nach welchen sich Pat. wieder wohler fühlte. 
Am Abend desselben Tages innerhalb 3 Stunden zwei kurzdauernde 
Ohnmachtsanfälle. Der sofort herbeigerufene Arzt konstatierte einen 
Puls von 18 Schlägen pro Minute. In den nächsten Tagen sei derselbe 
dann auf ca. 35 angestiegen. Am 29. Oktober trat Pat. in die 
Klinik ein. 
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Status praesens: Mittelgroßer Mann von etwas reduziertem Er¬ 
nährungszustand. Klagt über Atemnot und zeigt die Zeichen objektiver 
Dyspnoe. An Kopf und Hals nichts Auffälliges. Herz: Spitzenstoß im 
5. Interkostalraum 2 cm lateral von der 1. Mararaillarlinie, hebend und deut¬ 
lich verbreitert. Herzgrenzen: 3 cm neben dem rechten Sternalrand, 
oberer Rand der 3. Rippe, 3 cm außerhalb der linken Mammillarlinie. 
Uber allen Klappen hört man ein blasendes systolisches und ein gießen¬ 
des diastolisches Geräusch, letzteres am lautesten über der Mitte des 
Sternums in der Höhe des Ansatzes des 4. Rippenknorpels, ersteres 
am lautesten über der Aorta. Der II. Ton vor allem über Pulmonalis 
und Aorta klappend. Die Herzaktion eine äußerst langsame, 30 — 32 
pro Min., nicht ganz regelmäßig. Zwischen den die Ventrikelkontraktion 
begleitenden Herztönen und Geräuschen hört man über allen Klappen, 
ausgenommen der Aorta, einen (selten zwei) dumpfen, wie aus weiter 
Ferne herübertönenden Doppelschlag. Übrige Organe o. B. Bei der 
Röntgendurchleuchtung fand sich ein großes Herz von typischer Enten¬ 
form; die allerdings nur geringe Exkursion zeigenden Kontraktionen des 
rechten Vorhofs waren etwa 2 — 3 mal so häufig, wie die Kontraktionen 
der Ventrikel. 

Wassermann’sche Reaktion positiv. 

Die Pulskurven, die am 30. und 31. Oktober aufgenommen wurden, 
ergaben das Bild einer völligen atrioventrikulären Dissoziation. Auf der 
reproduzierten Kurve Nr. 10 betrug die Vorhofsaktion 78, die Ventrikel¬ 
aktion 34 pro Min. 

Am 1. November verließ Pat. das Krankenhaus und am 5. November 
erfolgte zu Hause der Exitus letalis. Durch die Bemühungen des behan¬ 
delnden Arztes, Herrn Dr. Kuhn, hatte ich Gelegenheit am 6. November 
wenigstens die Herzsektion auszuführen, welche kurz folgendes ergab: 

Hochgradige Dilatation und Hypertrophie sämtlicher Herzabschnitte. 
Pulmonalklappen zart, schlußfähig. Mitralis und Tricuspidalis o. B. Die 
linke Aortenklappe etwas verdickt und retrahiert und ebenso, jedoch in 
ziemlich höherem Grade die hintere Aortenklappe. Unmittelbar unter 
derselben, genau unter der Mitte eine etwa linsengroße endokarditisclie 
Efflorescenz des parietalen Endocards. Der hintere Sinus Valsalvae stark 
aneurysmatisch erweitert, die Erweiterung gut kirschengroß. Durch die- 


Kuive 10. 
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selbe ist das Vorhofeseptum gegen den rechten Vorhof hin, direkt ober¬ 
halb des Ansatzes des medialen Tricuspidalissegels, über dem hinteren 
Fünftel desselben, nach hinten bis zu der Stelle reichend, wo das 
mediale an das hintere Tricuspidalissegel angrenzt, in etwa bohnengroßer 
Ausdehnung vorgewölbt (s. Abbild. 2). Nach vorn von dieser Vorwöl¬ 
bung eine etwa stecknadelkopfgroße subendocardiale Blutung im Vor¬ 
hofsseptum. Endokardauskleidung des rechten Vorhofs und Ventrikels 

Abbild. 2. 


Vorwölbung d.| 
Septum atrior. 
gegen d. r.Vor-l 
hof durch dasj 
Aneurysma d.I 
hint. Sin. Val.J 

hinteres Tricu¬ 
spidalissegel 



Fall VII. Herz vom r. Ventrikel aus gesehen. 


makroskopisch intakt*). Ein Durchschnitt durch das Vorhofsseptum zeigt 
(s. Abbild. 3), daß die Media der Aorta im tiefsten Teil des Aneurys¬ 
mas zerstört ist und daß daselbst eine Blutung ins Septum hinein statt¬ 
gefunden hat, die bis unter das Endocard der Vorhofsscheidewand 
gegen das rechte Atrium hin reicht. 

Typische Mesaortitis syphilitica. 

Es ließ sicli also auch in diesem Fall von völliger atrioventri¬ 
kulärer Dissoziation bei luetischer Aorteninsufficienz durch die 

1) Auch dieses Herz wurde zu Demonstrationszwecken aufbewahrt. 
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Sektion ein Aneurysma des hinteren Sinus Valsalvae nachweisen, 
das wiederum gegen diejenige Stelle des Vorhofsseptums vorge¬ 
drungen war, in welchem der Tawara’sclie Knoten an der Region 
des His’schen Bündels liegt, wobei, wie im Falle VI, von gummösen 
oder bindegewebigen Veränderungen wenigstens makroskopisch 
nichts zu finden war. 

Abbild. 3. 
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Fall VII. Herz vom 1. Ventrikel aus gesehen. Hintere Semilnnarklappe der 
Aorta und hintere Wandung des hinteren Sinus Valsalvae gegen den r. Vorbof 

hin durchschnitten. 


In Anbetracht des völlig identischen Verhaltens dieser zwei 
Fälle von luetischer Aorteninsufficienz mit aneurysmatischer Er¬ 
weiterung des hinteren Sinus Valsalvae und Kompression des Septum 
atriorum in der Gegend des Tawara’schen Knotens, scheint doch 
die Annahme einer durch den Druck des Aneurysmas gegen letzteren 
zustande gekommenen totalen Dissoziation nicht unberechtigt zu 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Digitized by Gougle 



124 Roth, Zur Kenutnia der Uberleitungsatörangen des Herzens. 


Digitized by 


sein. Es scheint dies eine allerdings seltene, andererseits aber fast 
typische Komplikation der luetischen Aorteninsufficienz bei Hinzu¬ 
treten eines Aneurysma des hinteren Sinus Valsalvae zu sein. Im 
Gegensatz zu anderen Fällen von totaler atrioventrikulärer Disso¬ 
ziation, die auf dem Boden luetischer Veränderungen der Über¬ 
leitungsbündel selbst entstanden sind, werden solche Fälle stets 
rettungslos verloren sein, da ja die Einwirkung des Aneurysmas 
auf das Überleitungsbündel auf keine Weise mehr zurückgehen 
kann. Allerdings scheint, wie schon erwähnt, diese Form der 
Aneurysmabildung etwas ziemlich Seltenes zu sein. Wenigstens 
fand ich in der ziemlich reichen Literatur der letzten Zeit über 
Mesaortitis luetica keine ähnlichen Beobachtungen erwähnt [z. B. 
Oberndorfer (14), Deneke (15), Stadler (16).] 
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Aus der medizinischen Klinik in Bern. 

Weitere Vereinfachungen nnd Verbesserungen der pneu¬ 
matischen Sphygmobolometrie. Verkleinerung der Energie¬ 
verluste und Umgehung der jedesmaligen Eichung, nebst 
Beiträgen zur Kritik der dynamischen Pulsuntersuchung. 

Von 

Prof. Dr. H. Sahli 

in Bern. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Der Wunsch, die der Messung entgehenden elastischen Energie¬ 
verluste bei der Sphygmobolometrie vollkommen zu vermeiden und 
damit den Einwendungen gegen die Richtigkeit der Resultate der 
Methode den Boden zu entziehen, hat mich veranlaßt, an dem neuen 
Modell meines Sphygmobolometers (vgl. D. Arch. f. klin. Med. 1912 
Bd. 107 und mein Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmethoden 
6. Aufl. 1913) weitere Verbesserungen anzubringen, obschon auch 
an dem bisherigen Modell diese Energieverluste bei richtiger Aus¬ 
führung der Methode keine erheblichen Fehler für die klinische 
Beurteilung der Pulsenergie bedingten. Es ist mir denn nun auch 
gelungen, durch eine ganz kleine Änderung des Instrumentes diese 
Energieverluste praktisch so gut wie vollständig zu beseitigen 
und dabei gleichzeitig auch weitere technische Vereinfachungen zu 
erzielen. Zum Verständnis des Folgenden ist die Kenntnis meiner 
letzten oben erwähnten Arbeit erwünscht. 

Verbesserungen und Vereinfachungen der pneumatischen 

Sphygmobolometrie. 

Die elastischen Energieverluste bei der pneuma¬ 
tischen Sphygmobolometrie und die Bedingungen und 
instrumentellen Verbesserungen zu ihrer möglichsten 

Reduktion. 

Bekanntlich wird bei der pneumatischen Sphymobolometrie die 
Energieleistung des Pulses rein pneumatisch, nach der in der oben 
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erwähnten Arbeit angegebenen Formel aus dem Luftvoluroen, anf 
welches man die Pnlsenergie sich übertragen läßt, nnd den pul- 
sa ton sehen Drncksteigernngen, welche der Puls in diesem Luftvolumen 
zustande bringt, berechnet 

Diese rein pneumatische Berechnung ergibt, wie Christen 
betont, theoretisch einen Fehler, insofern als ein Teil der auf die 
Luft übertragenen Pulsenergie nicht zur Erzeugung von Druck¬ 
steigerungen im Luftraum, sondern zur pulsatorischen Dehnung der 
elastischen Umwandlung der Pelotte und der angrenzenden Weich¬ 
teile verbraucht wird. Denn die Pelotte besitzt keine absolut un¬ 
nachgiebige Außenwand und auch die Weichteile am Rande der 
Pelotte sind nachgiebig. Diese Energiequote wird bei der pneuma¬ 
tischen Berechnung nicht berücksichtigt und stellt also einen der 
Bestimmung entgehenden Energie Verlust dar. 

Um diesen Verlust praktisch eliminieren zu können, muß man 
zunächst die Frage beantworten, wovon seine Größe abhängig ist. 

Da ist nun vor allem klar, daß diese abhängig ist von dem 
Grad der Nachgiebigkeit der äußeren Pelottenwand und der um¬ 
gebenden Weichteile, und aus diesem Grunde habe ich immer 
darauf Gewicht gelegt, daß durch möglichst geringe Dehnbarkeit 
und feste Applikation des die Pelotte auf der Arterie fixierenden 
Bandes die Dehnbarkeit der äußeren Pelottenwand und der Weich¬ 
teile auf das erreichbare Minimum reduziert werde (optimale Fixation 
der Pelotte). 

Zweitens ist es aber auch klar, daß die elastischen Verluste 
um so kleiner ausfallen, je kleiner, ceteris paribus (gleicher Luft¬ 
gehalt des Systems, gleicher Pelottendruck, gleiche Pulsenergie), 
der elastisch begrenzte Teil des Luftraums, das heißt je kleiner die 
Pelotte ist. Dies dürfte aus folgender Überlegung verständlich 
werden. Je größer die Pelotte ist, um so mehr nimmt, wie leicht 
einzusehen ist, für eine bestimmte Druckzunahme auch ihre kubische 
Dehnung zu. Mit anderen Worten, wenn w r ir mit P den Pelotten¬ 
druck, mit V den Voluminhalt des pneumatischen Systems be- 

dV 

zeichnen, so steigt der Differentialquotient mit Zunahme der 


Größe der Pelotte. Nun hat Christen (Zeitsch. f. klin. Med. 
Bd. 73 H. 1 u. 2 p. 68 Formel 24) gezeigt, daß die prozentuale 
Korrektur, welche die Resultate der Sphygmobolometrie infolge der 
Nichtberücksichtigung der elastischen Arb ei ts Verluste erfordern, 


sich nach der Formel berechnet 


S 

c 


dV B+P 
dP ' V ’ 


worin S die 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Vereinfachungen u. Verbesserungen der pneumatischen Sphygiuobolometrie usw. 127 

elastische oder Deformationsarbeit, C die Luftkompressionsarbeit 
(der sphygmobolometrisch berechnete Wert), V das Luftvolumen, 

dV 

P der Manschettendruck, B der Barometerstand, JlS der erwähnte 

dr 

Differentialquotient ist. Die Formel besagt also, daß das Verhältnis 
der elastischen Deformationsarbeit zu der sphygmobolometrisch ge¬ 
messenen Kompressionsarbeit, das heißt der prozentische Fehler 
der sphygmobolometrischen Resultate ceteris paribus dem Differential- 
dV 

quotienten proportional ist. Da nun dieser wächst bei Zunahme 

und abnimmt bei Abnahme der Größe der Pelotle, so hat man 
es in der Hand, durch Verkleinerung der Größe der 
Pelotte den elastischen Fehler zu verkleinern. 

Aus all dem geht hervor, daß, um die elastischen Verluste bei 
der Sphygmobolometrie möglichst klein zu machen und sie wo 
möglich praktisch ganz zu eliminieren, es zweckmäßig war, die 
pneumatische Manschette durch die außerordentlich viel kleinere 
Pelotte zu ersetzen, und daß eine fernere Verbesserung möglich 
ist, wenn man die Pelotte möglichst klein macht und außerdem 
ihre Außenwand noch besser als es bisher geschah vor Dehnung 
schützt. Das von mir immer aufgestellte Postulat der optimalen 
Applikation bleibt dabei natürlich zu Recht bestehen. 

Realisierung dieser Verbesserungen. 

An dem neuen Modell meines Sphygmobolometers lassen sich 
die angedeuteten Verbesserungen leicht anbringen, ohne daß an der 
eigentlichen Konstruktion, wie sie in Bd. 107 dieses Archivs und in 
meinem Lehrbuch derklin. Untersuchungsmethoden (6. Aufl.Bd. 11913) 
beschrieben ist, etwas verändert zu werden braucht. Infolgedessen 
können auch diejenigen, welche das bisherige Instrument bezogen 
haben, sich diese Verbesserungen ohne nennenswerte Kosten zunutze 
machen. Es handelt sich zunächst um eine erhebliche Verkleinerung 
der Pelotte, indem die kreisrunde Form durch eine ovale Gestalt 
von gleichem größtem Durchmesser ersetzt wurde. Diese Pelotte 
enthält, wie die frühere, bei Nulldruck keine Luft, sondern erscheint 
flach zusammengeklappt. Die Pelotte wird genau in der Längs¬ 
richtung auf die vorher mit Tinte und Feder aufgezeichnete Radial¬ 
arterie appliziert. Der Forderung einer möglichst geringen Nach¬ 
giebigkeit der äußeren Pelottenwund ist dadurch Rücksicht ge¬ 
tragen, daß zwischen der Pelotte und dem sie befestigenden Band 
«ine der Größe der Pelotte entsprechende Druckplatte aus Hart- 
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gummi, welche auf der Innenseite flach ist, anf der Außenseite die 
Form eines Halbzylinders hat, festgeschnallt wird. Sie besitzt in 
der Gegend des Schlanchansatzes der Pelotte eine Anskerbnng, nm 
die Kompression der Schlauchmündung zu verhindern. Diese Druck¬ 
platte, sowie die neue Pelotte können vom Fabrikanten des In¬ 
strumentes nachbezogen werden. 

Ich bemerke bei diesem Anlaß auch, daß die frühere Spritze, 
welche mehrfach Anlaß zu Klagen gegeben hat, jetzt durch ein 
besseres, bloß aus Glas, Metall und Kork bestehendes Modell er¬ 
setzt worden ist, welches ohne Schmiermittel durch Verschraubung 
eines regulierbaren, den Stempel abschließenden Korkrings immer 
wieder absolut dicht gemacht werden kann. 

Erster Beweis dafür, daß bei der beschriebenen 
Fixationsmethode und Beschaffenheit der Pelotte, die 
elastischen Verluste keinen in Betracht kommenden 
Fehler mehr bedingen. 

Während der sphygmobolometrischen Bestimmung bei liegen¬ 
bleibender Pelotte vergrößerte ich den Gesamtluftraum, durch Ver¬ 
größerung des starren Teils des Luftraumes, in bestimmten Ver¬ 
hältnissen und stellte fest, was dies für einen Einfluß auf die sphyg- 
mobolometrisch gefundene Energiegröße des Pulses hatte. Es zeigte 
sich dabei, daß eine solche Veränderung des Gesamtluftraumes die 
gefundenen Energiewerte nicht beeinflußt, was darauf beruht, daß 
sich die Indexausschläge umgekehrt proportional der Zunahme des 
Luftraumes verändern. Vergrößerte ich zum Beispiel den Luftraum 
auf das Doppelte, so sank der Indexausschlag auf die Hälfte, so 
daß bei der Berechnung des Arbeitsproduktes A^F (s. meine Arbeit 
in diesem Archiv Bd. 107) sich die nämlichen Werte ergaben. 
Ebenso sank bei der Vergrößerung des Luftraumes auf das drei¬ 
fache der Ausschlag des Index auf Vs- Hierdurch ist der Nachweis 
erbracht, daß praktisch der ganze Vorgang des Versuches sich rein 
pneumatisch abspielt, das heißt, daß praktisch die elastischen 
Energieverluste durch Dehnung der Pelottenwand und der um¬ 
gebenden Weichteile keinen Fehler mehr bedingen. 

Diese Schlußfolgerung ergibt sich aus folgender Überlegung 
Wenn man den Luftraum in seinem starren Teil vergrößert, so 
nimmt der Einfluß der elastischen Verluste auf das Ablesungs¬ 
resultat ab, weil in dem vergrößerten Luftraum natürlich die Druck¬ 
ausschläge geringer sind und infolgedessen auch die pulsatorischen 
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Dehnungen der Pelottenwand geringer werden. 1 ) Solange die 
elastischen Verluste eine praktisch in Betracht kommende Rolle 
spielen, ist somit zu erwarten, daß bei der Verwendung eines in 
seinem starren Teil vergrößerten Luftraumes der abgelesene bzw. 
berechnete Energiewert gegenüber dem bei kleinerem Luftraum 
gefundenen Wert vergrößert erscheint. Mit anderen Worten: so¬ 
lange die elastischen Energieverluste als Fehler in Betracht kommen, 
können sich die Indexausschläge bei Variation der Größe des starren 
Teils des Luftraumes nicht nach dem Mariotte’schen Gesetz der 
Größe des Gesamtluftraumes umgekehrt proportional verhalten. 
Zeigt sich also andererseits, daß die Indexausschläge sich bei 
Variation des starren Luftraumes dem Gesamtluftraum umgekehrt 
proportional verhalten und daß also bei dieser Versuchsanordnung 
für wechselnde Lufträume immer der gleiche Energiewert ge¬ 
funden wird, so beweist dies, daß der Einfluß der elastischen Ver¬ 
luste bzw. der Pelotten- und Weich teildehn ung ein unmerklicher 
ist und demnach vernachlässigt werden kann. Diesen Nachweis 
konnte ich, wie gesagt, bei der Verwendung der neuen Pelotte mit 
der sie nach außen bedeckenden Hartgummiplatte bei den ver¬ 
schiedensten Patienten erbringen. 

Technisch führte ich diese Untersuchungen in der Weise aus, 
daß ich statt der gewöhnlichen zum Apparate gehörigen 10 ccm 
fassenden Spritze eine größere von 2,5 zu 2,5 ccm graduierte Spritze 
verwendete, mit welcher sich beliebige größere gemessene starre 
Lufträume für die Anfangsstellung des Versuches einschalten ließen. 
Stellte ich nun z. B. im Anfang des Versuches (ohne Druck) den 
Spritzenstempel auf 10 ccm, so betrug der Luftraum V, welcher in 
der Berechnung der Arbeit nach der Formel A = AVF (s. meine 
erwähnte Arbeit) auftritt, bei meinem Instrument 17,3ccm 2 ). Es 
wurde nun die spbygmobolometrische Bestimmung von dieser Aus¬ 
gangsstellung aus, das heißt mit dieser Luftmenge durchgeführt, 
indem ich den Druck bis zum Optimaldruck steigerte, dann den 
Ausschlag ablas, eichte und die Berechnung ausführte. Hierauf 
wurde, ohne an der Pelotte etwas zu ändern, die Spritze abge¬ 
nommen, der Stempel bei Nulldruck auf 10 -j- 17,3 = 27,3 gestellt. 
Das System, welches früher bei auf 10 gestelltem Stempel 17,3 ccm 
enthalten hatte, enthielt nun offenbar 2 • 17,3 = 34,6 ccm Luft bei 

1) Dies hat auch Christen auf mathematischem Wege gezeigt (s. Christen, 
Zeitschr. f. klin. Mied. Bd. 73 H. 1 u. 2 p. 14 Formel 24). Jedoch ist es auch ohne 
mathematische Deduktion ohne weiteres nach der obigen Begründung einleuchtend. 

2) In der erwähnten Arbeit ist irrtümlich 16,3 angegeben. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 112. Bd. 9 
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Nulldruck. Nun wurde wiederum der optimale Druck hergestellt 
(der natürlich gleich war wie früher) und wieder die Ablesung der 
Indexausschläge vorgenommen. Es zeigte sich, daß die Indexaus¬ 
schläge entsprechend der Verdopplung des Luftvolumens genau 
halb so groß waren wie zuvor, so daß das Arbeitsprodukt 
gleich groß ausfiel wie vorher. Auch bei Anwendung der früheren 
Pelotte war dies annähernd, mit der jetzigen Pelotte dagegen ist 
es innerhalb der Ablesungsgenauigkeit ganz genau der Fall. Somit 
ist die Änderung als eine Verbesserung und gleichzeitig auch als 
eine absolut einwandfreie Gestaltung des Instrumentes zu be¬ 
trachten. 

Eine weitere Vereinfachung der Technik. Die 
Elimination der jedesmaligen Eichung des Index¬ 
manometers. 

Obschon in dem in meiner letzten Arbeit beschriebenen In¬ 
strument die Eichung der Indexausschläge dank der Einführung 
des gedämpften Hgmanometers gegenüber früher bedeutend ver¬ 
einfacht worden ist, so erscheint doch die Notwendigkeit einer 
jedesmaligen Eichung an und für sich immer noch als eine lästige 
Komplikation. Die jedesmalige Eichung läßt sich jedoch unter 
Berücksichtigung folgender Überlegungen umgehen. 

Die Notwendigkeit einer jedesmaligen Eichung der Druck¬ 
ausschläge beruht eigentlich bloß darauf, da,ß bei dem Verfahren 
der Aufsuchung des Optimaldruckes man mit dem Index jedesmal 
in ganz verschiedene Regionen der Indexskala gelangte. Es ist 
nämlich für die Bewertung des Druckwertes der Indexausschläge 
nicht bloß die Verschiedenheit des Optimaldruckes, bei welchem 
man abliest, sondern auch die Verschiedenheit des Lagebereichs 
der Skala, in welchem sich der Index gerade zufällig bei der Ab¬ 
lesung befindet, entscheidend, das letzere deshalb, weil ja bei den 
Indexmanometern mit zunehmendem Druck die Teilstriche, welche 
gleichen Druckunterschieden entsprechen, nach einem logarithmischen 
Verhältnis näher aneinander rücken. 

Nun läßt sich eine dieser Mannigfaltigkeiten eliminieren, wenn 
man den Versuch so einrichtet, daß beim Ablesen der Index sich 
stets in der Nähe des Nullpunktes, das heißt des Anfangsteiles der 
Skala befindet. Dies kann leicht in der Weise erreicht werden, 
daß man, nachdem man den Optimaldruck festgestellt hat, den 
Index durch Zurückziehen des Spritzen Stempels zerstört, und nun 
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den Versuch so vollendet, daß man erst unmittelbar vor Erreichung 
des Optimaldruckes den Index wieder bildet, so daß sich dieser 
nun bei Optimaldruck ganz in der Nähe des Einganges der Skala 
bewegt. An dieser Stelle nun hat — das ist der große Vorteil 
dieses Verfahrens — für das gegebene Indexmanometer ein 
Zentimeter Indexausschlag für einen gegebenen Optimaldruck und 
Barometerstand seinen ganz bestimmten ein für allemal gültigen, 
von der Temperatur unabhängigen Wert, der nur abhängig ist 
von dem Verhältnis der Weite der Kapillare des Indexmanometers 
zu dem Volumeninhalt der Ampulle des letzteren. Wenn man also 
den Index in der erwähnten Weise für die Ablesung immer an den 
Anfangsteil der Indexmanometerskala einstellt, so haben hier die 
Indexausschläge für einen gegebenen Optimaldruck und Barometer¬ 
stand einen fixen Druckwert, so daß eine jedesmalige Eichung nicht 
mehr erforderlich ist. Man kann demnach so verfahren, daß man ein 
für allemal den Anfangsteil der Indexskala, für jeden als Optimal¬ 
druck in Betracht kommenden Druckwert (z. B. für die Druckwerte 
5—20 cm Hg) eicht und die Druckwerte eines Indexausschlages 
von 1 cm, welche sich für den Anfang der Skala ergeben, in eine 
Tabelle einträgt. Es geschieht dies in der Weise, daß man das 
Indexmanometer mit dem Hgmanometer und der Spritze kuppelt 
und nun für jeden der erwähnten Ausgangsdrücke (6—20 cm Hg) 
festgestellt, welche Drucksteigerung am Hgmanometer eine Ver¬ 
schiebung des Index im Anfangsteil der Skala um 5 cm hervorruft. 
Dividiert man den so gefundenen Druckwert durch 5, so erhält 
man den Druckwert einer Indexverschiebung von 1 cm, gültig für den 
betreffenden Ausgangsdruck und den Skalenanfang. Der so gefundene 
Eichungswert kann ruhig als für die ersten 5 cm der Skala gültig 
angesehen werden, da sich der Druckwert der Skalenteile im Ver¬ 
lauf der Skala nur sehr langsam ändert Statt der Herstellung 
einer solchen rein empirischen Tabelle ist aber noch einfacher und 
genauer, nur für einen Ausgangsdruck, z. B. für den Druck von 
10 cm Hg die Eichung des Skalenanfangs direkt vorzunehmen und 
dann danach für die übrigen Druckwerte die Werte des Index¬ 
ausschlages von 1 cm zu berechnen. Es kann dies in sehr ein¬ 
facher Weise geschehen, weil nach dem Mariotte’schen Gesetz die 
Indexwerte im Verhältnis der Ausgangsdrücke zunehmen, wobei 
allerdings nicht einfach das Verhältnis der manometrisch abgelesenen 
Drücke, sondern das Verhältnis der Summen der manometrischen 
Druckwerte und des Barometerstandes, d. h. das Verhältnis der 
absoluten Druckwerte zugrunde zu legen ist, wie immer, wenn 

9* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



132 


Sahu 


Digitized by 


man nach dem Mariotte’schen Gesetz rechnet. Ist also z. B. der 
Druckwert eines Zentimeterausschlages des Index für einen 10 cm 
betragenden Ausgangsdrnck für den Skalenanfang = w cm Hg 1 ), 
so findet man für einen beliebigen anderen Ausgangsdruck P den 
Druckwert x eines Indexausschlages von 1 em nach der Formel 

x P + B 
w 1=3 10 -f- B 
P + B 
10 +B 

worin B der mittlere Barometerstand des Beobachtungsortes ist. 

In der folgenden Tabelle ist durch Herrn cand. phil. Ivanter 
die Beziehung zwischen x und w nach dieser Formel für die ver¬ 
schiedenen Druckwerte P und den Barometerstand von Bern 
(B = 71,ö) berechnet: 


oder x = w 


Tabelle I 

für die Beziehung zwischen x nnd w. 

(x = Hgdruckwert von 1 cm Indexausschlag im Anfang der 
Skala, für die einzelnen Ausgangsdrücke berechnet. w = Hgdruck¬ 
wert von 1 cm Indexausschlag am Anfang der Indexskala, für 
P = 10 cm Hg, für jedes Instrument empirisch zu bestimmen.) 


(Diese Tabelle ist für alle Instrumente gültig.) 


P (em Hg) 

x (cm Hg) 

P(cm Hg) 

x (cm Hg) 

P (cm Hg) 

x (cm Hg) 

1 

w 

0,89 

11 

w 

1,01 

21 

w 

1,13 

2 

w 

0,90 

12 

w 

1,02 

22 

w 

1,15 

8 

w 

0,91 

13 

w 

1,04 

23 

w 

1,16 

4 

w 

0,93 

14 

\v 

1,05 

24 

w 

1,17 

5 ! 

w 

0,94 

15 ! 

w 

1,06 

25 

w 

1,18 

6 

w 

0, ( J5 

16 

w 

1,07 

26 

w 

1,20 

7 

w 

0,96 

17 

w 

1,08 

27 

w 

1,21 

8 

w 

0,97 

18 

w 

1,10 

28 

w 

1,22 

9 

w 

0,99 

19 

w 

1,11 

29 

w 

1,23 

10 

w 

1,00 

20 

w 

1,12 

30 

w 

1,24 


Nach dieser Tabelle kann nun leicht jeder Beobachter für 
sein Instrument den numerischen Wert des x für die verschiedenen 
Optimaldrucke P berechnen, wenn er w, d. h. den Hgwert für 1 cm 
Indexausschlag, für den Druck P = 10 cm Hg, empirisch als Kon¬ 
stante seines Instrumentes in der dargestellten Weise bestimmt 
hat. Beträgt z. B., wie es für mein eigenes Instrument der Fall 
ist, w für den Anfang der Indexskala und die Höhe von Bern 
0,7 cm Hg, so erhält man x, d. h. den Hgwert eines cm Index- 

1) w soll an „Wert“ erinnern. 
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ausschlages für einen bestimmten Optimaldruck P, indem man die in 
der obenstehenden Tabelle neben den betreffenden Optimaldrücken 
stehende Multiplikation für w = 0,7 ausführt. So wird z. B. bei 
meinem Instrument (in welchem w = 0,7), für P = 15, x = 0,7 • 1,06 
= 0,74 cm Hg. 

Alle diese x kann nun der Beobachter für sein Instrument, 
am sich das jedesmalige Rechnen zu ersparen, ein für allemal in 
Form einer Tabelle ausrechnen. So erhielt Herr Iwanter für 
mein eigenes Instrument folgende Tabelle II (x = numerischer 
Druckwert eines Indexausschlages von 1 cm für mein Instrument, 
in welchem w=0,7). 

Tabelle n. 

(Diese Tabelle ist streng nur fQr mein Instrument, annähernd aber, da die Ab¬ 
weichung der einzelnen Indexmanometer nnr gering sind, auch fttr andere In¬ 
strumente gültig.) 


P (cm Hg) 

x (cm Hg) 

P(cm Hg) 

x (cm Hg) 

P (cm Hg) 

x (cm Hg) 

1 

0,62 

11 

0,71 

21 

0,79 

2 

0,63 

12 

0,71 

22 

0,80 

3 

0,64 

13 

0,73 

23 

0,81 

4 

0,65 

14 

0,73 

24 

0,82 

5 

0,66 

15 

0,74 

25 

0,83 

6 

0,66 

16 

0,75 

26 

0,84 

7 

1 0,67 

17 

0,76 

27 

0,85 

8 

0,68 

18 

0,77 

28 

0,85 

9 

0,69 

19 

0,78 

29 

0,86 

10 

1 0,70 

20 

0,78 

30 

0,87 


In mehrfach vorgenommenen Stichproben stimmten diese be¬ 
rechneten Werte mit den durch direkte Eichung gewonnenen gut 
überein. 

Unter Benutzung einer solchen Tabelle für x, die sich jeder 
Beobachter (unter Verwendung der oben mitgeteilten allgemein¬ 
gültigen Tabelle I) leicht für sein eigenes Instrument hersteilen 
kann (falls man auf absolute Genauigkeit verzichtet kann die obige 
Tabelle II für x auch für jedes Instrument benutzt werden), braucht 
man in der Arbeitsformel A = V A F für A bloß den Hgdruck- 
wert des Indexausschlages, den man durch Multiplikation seines 
linearen in cm ansgedrückten Wertes mit dem zugehörigen x erhält, 
ohne jedesmalige Eichung einzusetzen, während F aus der Tabelle in 
meiner früheren Arbeit (Arch. f. klin. Med. Bd. 107, 1912) bzw. 
der Gebrauchsanweisung entnommen wird 1 ). 

1) Diese letztere Tabelle (für F) enthält in der angeführten Arbeit einen kleinen 
Druckfehler, indem, wie man sofort sieht, die Fwerte für den Druck 12 und 13 
miteinander verwechselt worden sind. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



134 


Sahm 


Es sei nnn noch bemerkt, daß bei verschiedenen Meereshöhen 
von 0 bis ca. 1000 Metern, somit für die meisten bei der Aas¬ 
führung sphygmobolometrischer Untersuchungen in Betracht kom¬ 
menden menschlichen Wohnorte (also falls man nicht etwa gerade 
den Einfluß bedeutender Meereshöhen auf den Puls studieren will), 
sich die Werte für die Beziehungen zwischen x und w (Tabelle I) 
mit der Meereshöhe bzw. dem Barometerstand nur wenig ändern, wie 
sich daraus ergibt, daß z. B. für P = 15 bei Höhe 0 (Meeresniveau, 
Barometerstand = 76) x = w • 1,05, bei der Meereshöhe 500 m (Baro¬ 
meterstand = 71,4) x = w • 1,06, bei Meereshöhe 1000 m (Barometer¬ 
stand = 67.,0) ebenfalls x = w • 1,06 beträgt. 

Das nämliche gilt auch in betreff des Faktors F für die ge¬ 
wöhnlich in Betracht kommenden Meereshöhen von 0—1000 m, wie 
die folgenden mir von Herrn Ivante r berechneten Zahlen ergeben: 


Höhe 0 m 

Höhe 500 m 

Höhe 1000 m 

Höhe 4000 m 

B = 76,0 

B = 71,4 

B = 67,0 

B = 46,0 

P | F 

P | F 

P j F 

P i F 


10 

1,4 

10 

1,46 

10 

1 1,54 

10 

1 1,99 

15 

1,87 

15 

1,96 

15 

1 2,03 

15 

2,52 

20 

2,24 | 

20 

2,41 

| 20 

i 2.41 

20 

2,87 


Aus dieser Tabelle geht hervor, daß für die gewöhnlich vor¬ 
kommenden Höhen (bis 1000 m oder, wenn man streng sein will, 
bis 500 m) der Faktor F so wenig variiert, daß die Unterschiede 
praktisch die Resultate kaum beeinflussen und daß die von mir 
gegebene Tabelle für F für alle diese Höhen benutzt werden kann, 
während für größere Höhen (Hochgebirge, Ballonfahrten) der Faktor 
F nach der in meiner Arbeit in Bd. 107 des Arch. f. klin. Med. 
gegebenen Definitionsformel besonders berechnet werden muß. Das¬ 
selbe gilt für die Beziehungen zwischen x und w, für welche inner¬ 
halb der angegebenen Höhengrenzen die Tabelle I benutzt werden 
kann, während oberhalb derselben die Berechnung nach - der Formel 
für x auf S. 132 vorgenommen werden muß. 

Ich gebe deshalb für die Ausführung sphygmobolometrischer Be¬ 
stimmungen in großen Meereshöhen folgende Tabelle der Barometerstände 
nach Vierordt, Daten und Tabellen, 3. Auflage 1906 p. 548, Verlag 
von Fischer in Jena: 


Höhe in Metern 
0 

100 

200 

500 


Mittlerer Barometerstand 
76,0 
75,0 
74,1 
71,4 
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Höhe in Metern Mittlerer Barometerstand 

1000 67,0 

2000 59,1 

3000 52,2 

4000 46,0 

5000 40,6 

Diese Werte entsprechen der bekannten Annähernngsformel fiir die 
Beziehung der Meereshöhe zn dem mittleren Barometerstand unter Ver¬ 
nachlässigung der Temperatur (ebenfalls nach Vierordt, ibidem): 

H = 18 363 . log ~ 

D 

(H = Meereshöhe, B = Barometerstand in cm Hg.) 

Eine weitere Vereinfachung der Ausrechnungen kann sich 
jeder einzelne Beobachter auch noch dadurch verschaffen, daß er 
für jeden Optimaldruck die aus der Tabelle entnommenen Druck¬ 
werte des x mit dem V seines Instrumentes und dem zugehörigen 
Faktoren F ein für allemal multipliziert und die erhaltenen 
Produkte in einer neuen Tabelle zusammenstellt 

Eine solche Tabelle lautet für mein eigenes Instrument, für 
welches V = 17,3 ccm ist, folgendermaßen: 

Tabelle UI 

(xFV = Arbeit für 1 cm Indexausschlag für mein 
eigenes Instrument). 

(Diese Tabelle ist streng nur für mein eignes Instrument, sehr annähernd aber 
auch für andere Instrumente gtiltig.) 


P (cm Hg) | 

xF V (cm Hg) 

P (cm Hg) 

xFV (cm Hg) 

5 

w 

9,13 

13 

w 

22,73 

6 

w 

11,42 

14 

w 

23,99 

7 

w 

12,75 

15 

w 

24,96 

8 

w 

14,12 

16 

w 

25,95 

9 

w 

16,11 

17 

w 

27,61 

10 

w 

18,16 

18 

w 

29,31 

11 

w 

19,65 

19 

w 

30.36 

12 

w 

21,17 

20 

w 

31,04 


Bezeichnet man den aus dieser Tabelle entnommenen Wert für 
xFV = als <p, so geht die Arbeitsformel A = AVF Grammzentiraeter 
über in A = 6-cp Grammzentimeter, worin <J = linearer Wert des In¬ 
dexausschlags in cm, (p der aus obiger Tabelle entnommene Faktor 
xFV ist Man hat dann für die einzelne sphygmobolometrische 
Bestimmung keine Eichung und keine andere Berechnung mehr 
auszuführen als die Multiplikation der in dieser Tabelle bei den 
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einzelnen Optimaldrücken stehenden Werte für (p = xFV mit dem 
linearen in Zentimetern aasgedrückten Wert der Indexausschläge 
bei Optimaldruck und bei Einstellung des Index auf den Anfangs¬ 
teil der Skala. Man erhält dann direkt die Arbeit des einzelnen 
Fulsschlages in Grammzentimetern. 

Kurz zusammengefaßt besteht also das neue Ver¬ 
fahren, durch welches jeder Beobachter ohne jedes¬ 
malige Eichung und mittels einer einzigen Multipli¬ 
kation das fertige sphygmobolometrische Resultat 
erhalten kann, in folgendem: Der Beobachter be¬ 
stimmt für seiu Instrument durch Kuppelung des¬ 
selben mit dem Quecksilbermanometer den Hgwert 
eines Indexausschlages von 5 cm für den Anfangsteil 
der Indexskala bei einem Ausgangsdruck von 10 cm Hg. 
Der 5. Teil dieses Wertes ist der Wert w, der Queck¬ 
silberwert eines Indexausschlages von 1 cm, der za 
den Konstanten des betreffenden Instrumentes ge¬ 
hört. Aus der oben gegebenen allgemein gültigen 
Tabelle I kann man dann aus diesem w leicht in Form 
der Tabelle II das x, d. h. den Quecksilberwert eines Index¬ 
ausschlages von 1 cm für jeden Optimaldruck für das 
Instrument des Beobachters berechnen, unter der 
Voraussetzung, daß der Index sich bei der Ablesung im 
Anfangsteil derSkalabefindet. Durch Multiplikation 
dieses Wertes x mit dem linearen in Zentimetern aus¬ 
gedrückten Wert des beobachteten Indexausschlages 
erhält man dann den Quecksilberdruckwert A des ge¬ 
fundenen Indexausschlages, den man nach der älteren 
Methode durch jedesmalige Eichung feststellte. 
Man hat nun also einfach den so gefundenen Wert A 
sowie die Werte für V und F in der Arbeitsformel 
A = A VF einzusetzen, um nach Ausführung der 
Multiplikation direkt die Pulsarbeit in Gramm¬ 
zentimetern zu erhalten. Die Bedingung ist dabei 
bloß, daß man den Versuch so einrichtet, daß im 
Momente der Ablesung der Index im Anfang der 
Kapillare steht. Zur weiteren Vereinfachung kann 
dann jeder Beobachter für sein Instrument eine Tabelle 
nach Art von Tabelle III für den Faktor xFV = q>, d. h. für 
den Arbeitswert von 1 cm Indexausschlag (im Anfangs¬ 
teil der Skala) berechnen. Die ganze Ausrechnung 
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der einzelnen sphy gmobolome tri sehen Bestimmung 
reduziert sich in diesem Fall darauf, den dieser 
letzteren Tabelle entnommenen Wert für xF V = <p mit 
dem linearen in Zentimetern ausgedrückten im An¬ 
fangsteil der Skala abgelesenen Wert des be¬ 
obachteten optimalen Indexausschlages zu multipli¬ 
zieren. 

Beispiel:- Die Sphygmobolometrie ergibt mir bei 
Optimaldruck 11 im Anfang der Indexskala einen 
Indexausschlag von 0,5 cm. Dann ist der Arbeitswert 
für mein Instrument und sehr'annähernd auch für 
andere Instrumente nach Tabelle III 0,5 • 19,65 = 9,82 gern. 

Zur Kritik der Energometrie und Sphygmobolometrie. 

Die vorstehende Mitteilung war schon druckfertig, als ich die 
in Bd. 110 H. 3 und 4 dieses Archivs erschienene Mitteilung von 
Christen „Neue Experimente usw.“ zu Gesicht bekam. Dies 
veranlaßte mich, das Manuskript noch zurückzuhalten, um die in 
dieser Mitteilung enthaltenen Angaben auf ihren wahren Wert zu 
prüfen und zu diesem Zweck selbst noch einige Versuche anzustellen. 

Zunächst möchte ich zu dieser neuen Christen’schen Arbeit 
ganz allgemein folgendes bemerken. Es ist sehr auffallend, daß 
Christen, wie er es schon einmal getan hat, darin wieder ein 
Instrument und eine Methode kritisiert, welche ich, wie er weiß, 
schon seit mehr als einem Jahr gänzlich aufgegeben und durch 
eine bessere, ihm bekannte (vgl. Arch. f. klin. Med. Bd. 107) ersetzt 
habe. Im übrigen ist zu bemerken, daß es sich bei den „neuen 
Experimenten“ Christen’s um rein statische Versuche handelt, 
welche nicht in jeder Beziehung auf dynamische Verhältnisse an¬ 
wendbar sind, wie sie bei der Energometrie und Sphygmobolo¬ 
metrie in Betracht kommen. Aber auch wenn man die statische 
Betrachtungsweise akzeptiert, was bis zu einem gewissen Grade 
zulässig ist, sind die Versuchsanordnungen Christen'sso gänzlich 
verkehrt und entsprechen so wenig der hier in Betracht kommenden 
Fragestellung, daß sie nicht bloß nicht das. beweisen, was der 
Verfasser damit beweisen will, sondern zum Teil gerade das Gegen¬ 
teil. Sie lassen sich bei richtiger Deutung keineswegs gegen die 
Sphygmobolometrie verwerten, sondern beweisen im Gegenteil die 
Fehlerhaftigkeit des energometrischen Prinzips schlagender als es 
mir selbst bisher klar geworden ist. Ich werde dies in dem 
Folgenden beweisen. 
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Zu den Christen’schen neuen Versuchen, welche be¬ 
weisen sollen, daß das Prinzip der Energometrie ein 

richtiges sei. 

Das Wesen der Christen’schen Energometrie besteht darin, daß in 
der den Puls der Extremität auffangenden pneumatischen Manschette 
durch Vorschieben eines Spritzenstempels gegen den Manschetten¬ 
luftraum ein gleichgroßer Druckausschlag am Manometer erzeugt 
wird, wie ihn der Puls in der Manschette hervorruft, lind daß aus dem 
herrschenden Manschettendruck und der Volumgröße dieses Stempel¬ 
schubes nach einer einfachen Formel die dabei anfgewendete Energie 
berechnet und diese der Energie des betreffenden Pulses gleich¬ 
gesetzt wird. Da bei diesem Verfahren die Manschettenwand und 
die ihrer Kante seitlich anliegenden Weichteile durch die sub¬ 
stituierte Energie des Spritzen Stempels und durch die pneumatische 
Pulswirkung in gleicher Weise gedehnt werden, und somit die 
hieraus entstehenden Energieverluste in beiden Fällen gleich sind, 
so könnte man dieses Verfahren als eine indirekte Eichung der 
auf die Manschette übertragenen Energie des Pulses gelten lassen, 
wenn nicht, wie ich es stets hervorgehoben habe, auch die den Puls 
übertragenden Weichteile an der die Extremität umfassenden Basal¬ 
fläche der Manschette durch die eichende Energie mit gedehnt 
würden, wobei sie sich in entgegengesetztem Sinne bewegen, wie 
bei der Pulswirkung. Es entsteht hierdurch natürlich für die 
Eichungsenergie ein Energieverlust, welcher bei der Übertragung 
des Pulses auf die Manschette nicht in Betracht kommt, und es un¬ 
zulässig erscheinen läßt, in der energometrischen Eichung eine 
richtige Bestimmung des auf den Manschettenluftraum übertragenen 
Teils der Pulsenergie zu sehen. Ich habe deshalb die Energometrie 
als eine unrichtige Eichung der auf die Manschette übertragenen 
Pulsenergie bezeichnet. 

Aus den neuesten Christen’schen Versuchen zugunsten des 
energometrischen Prinzips geht nun aber gegenüber den etwas ver¬ 
schwommenen früheren Darstellungen Christen’s hervor, daß 
Christen sich mit seiner Energometrie nicht bloß anheischig 
macht, diejenigen der Sphygmobolometrie zur Last geschriebenen 
Energieverluste zu eliminieren, welche durch Dehnung der Man¬ 
schette und der seitlich an ihren Rand grenzenden Weichteile zu¬ 
stande kommen, sondern daß er sich merkwürdigerweise von seiner 
energometrischen Snbstitutionsmethode die Illusion macht, daß sie 
auch die Energieverluste eliminiere, welche bei jedem Verfahren 
der Pulsaufnahme dadurch entstehen, daß der Puls, um sich aus dem 
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Innern der Gefäße auf die Außenwelt zu übertragen, bei dieser 
Übertragung nicht bloß die Gefäßwände, sondern auch die ge¬ 
samten zwischen die Gefäße und die Oberfläche der Extremität 
eingeschalteten Weichteile dehnen muß. Christen macht sich 
also, das geht erst aus dieser seiner letzten, angeblich die Energo- 
metrie einwandfrei als richtig beweisenden Versuchsanordnung 
hervor, anheischig, gewissermaßen die Energie des „nackten“ 
Pnlses, um mich so auszudrücken, das heißt die Pulsenergie wie 
sie auf die Blutsäule selbst wirkt, durch seine Energometrie ohne 
jeden durch elastische Energieverluste bedingten Fehler zu be¬ 
stimmen. Daß Christen so weit geht, das war allerdings aus 
seiner früheren Darstellung, in welcher immer bloß von Weichteil- 
dehnungen im allgemeinen die Rede war, kaum zu entnehmen. 
Wenn eine solche Energiebestimmung des „nackten“ Pulses durch 
die Energometrie möglich wäre, dann würde sie allerdings unter 
den klinischen Verfahren, die alle mit der Schwierigkeit zu kämpfen 
haben, daß ihnen der direkte Zugang zu den Organen des un¬ 
verletzten Körpers versagt ist, ein unicum darstellen und in ihrer 
Vollkommenheit selbst die Röntgenuntersuchung in Schatten stellen. 

Sehen wir nun, wie es mit den Beweisen für eine so voll¬ 
kommene Leistung der Energometrie steht, die Christen in seiner 
neuesten Mitteilung zu bringen glaubt. 

Der Versuch Christen’s zeigt wieder einmal recht deutlich, 
wie außerordentlich gefährlich es ist, sich zur Entscheidung hämo- 
dynamischer Fragen an Leichenversuche zu wenden. Fast jedesmal 
noch, wo dies geschehen ist — die an sich viel einfachere Lehre 
vom Blutdruck ist reich an dahin gehörigen Beispielen — ist man 
zu Trugschlüssen gelangt, und dies ist nun auch Christen 
passiert. 

Er versenkte in die Wade eines Leichnams (es war eine ent¬ 
weder mit Formol oder mit Karbolsäure konservierte Leiche, da 
andere Leichen auf der hiesigen Anatomie nicht zur Verfügung 
stehen) einen leeren Gummibeutel von 3 ccm Inhalt, der also im 
Verhältnis zur Wade, an welcher operiert wurde, sehr klein war. 
Dieser Gummibeutel kommunizierte durch ein nach außen führendes 
enges Rohr mit einer wassergefüllten graduierten Rekordspritze. 
Über dem Ort dieses versenkten Gummibeutels wurde die Gummi¬ 
manschette der Christen’schen Vorrichtung mit ihrer Zelluloidhülle 
nach Art der Riva-Rocci’schen Manschette in Verbindung mit einem 
Manometer appliziert. Die Manschette war außerdem verbunden 
mit der graduierten energometrischen Eichungsspritze. Christen 
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setzte nun die Manschette mittels des Gebläses unter beliebigen 
Druck. Daun preßte er mittels des Stempels der Rekordspritze 
z. B. 1,5 ccm Wasser in den versenkten Gummibeutel im Innern 
der Wade. Hierdurch entsteht in der Manschette eine Druck- 
erhöhung z. B. um 10 g/qcm. Wenn Christen nun den Stempel 
der Rekordspritze wieder zurückzog, so daß der frühere Druck her¬ 
gestellt wurde, und hierauf den Stempel der Energometerspritze 
genau um die nämliche Größe, also im angenommenen Fall um 
1,5 ccm vorschob, so erhielt er in der Manschettenluft genau die 
nämliche Drucksteigerung von 10 g/qcm. Christen bezeichnet 
diesen Versuch als „hübsch einfach und instruktiv“ und als „ge¬ 
eignet zu Demonstrationen im physiologischen und klinischen Unter¬ 
richt“. Er meint damit die Richtigkeit des energometrischen Prinzipes 
kurzer Hand gerettet und bewiesen zu haben. Er glaubt nämlicb, 
es ergebe sich aus diesem Versuch, daß das energometrische Eichungs¬ 
volumen das genaue Äquivalent der durch den Puls im Luftraum 
bedingten Volumverkleinerung sei, und daß somit die nach seiner 
Formel leicht zu berechnende Eichungsenergie (Manschettendruck 
mal Volumen des Stempelschubs) die Pulsenergie richtig messe. 
Dieser Schluß imponiert nur demjenigen, welcher die Bedingungen 
des Versuches nicht näher untersucht und ist vollkommen falsch. 

Meiner Ansicht nach beweist der beschriebene Christen’sche 
Versuch bloß die Binsenwahrheit, daß unter gewissen günstigen 
und künstlichen Bedingungen und bei unbeschränkt zur Ver¬ 
fügungstehender Energie sich ein starres Volumen aus dem 
Zentrum einer Leichenwade so gegen die um die Wade applizierte 
pneumatische Manschette vorschieben läßt, daß dabei die von der 
Manschette gefaßten Weichteile nicht seitlich ausweichen bzw. nicht 
aus der Manschette herausrutschen, so daß also das ganze vor¬ 
geschobene Volumen als Verkleinerung des Manschettenluftraumes 
zur Wirkung kommt. Für den Wert der Energometrie beweist der 
Versuch aber gar nichts. Denn die Energieleistung beim Vorschieben 
der Wasserfüllung gegen die Wade ist ja dabei gar nicht berück¬ 
sichtigt und gänzlich unbekannt. Somit ist es auch nicht be¬ 
wiesen, daß den gleichen Volumina auch gleiche Energieleistungen 
der beiden Spritzen entsprechen, von denen die eine zur Eichung 
dient, während die andere den Pulsstoß nachahmen soll. Nur die 
in der Manschette zur Wirkung kommende Energie ist in beiden 
Fällen gleich, aber die von den beiden Spritzen geleisteten 
Energiemengen sind im allgemeinen gänzlich verschieden. Be¬ 
kannt ist bei dem Versuch nur die Eichungsenergie (gegeben 
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dorch Manschettendruck und Volumen des Stempelschubes), während 
die Energie, welche zur Füllung des versenkten Gummibeutels auf¬ 
gewendet wird, trotz der gleichen vorgeschobenen Volumina im 
allgemeinen gänzlich von der erstgenannten Energie verschieden 
und abhängig von dem elastischen Widerstand des Gummibeutels 
und der ihn umgebenden Weichteile ist. Die drückende Hand 
leistet bei dem Versuch ja jede beliebige Energie, bis die 1,5 ccm 
Wasser in die Wade gepreßt sind. 

Und selbst dieses primitive und für den Wert der Energo- 
metrie nach dem Gesagten völlig bedeutungslose Resultat, näm¬ 
lich der Nachweis der erwähnten Binsenwahrheit, ist nur erreich¬ 
bar durch eine Versucbsanordnung, welche so ziemlich in allen 
wesentlichen Punkten das Gegenteil von den Verhältnissen bei der 
wirklichen Energometrie am lebenden Menschen ist. Es handelt 
sich zunächst um einen Versuch an einer noch dazu konservierten, 
also mehr oder weniger gehärteten Leiche, an welcher die Elasti¬ 
zitätsverhältnisse jedenfalls ganz andere sind als am lebenden 
Menschen. Zum Überflüsse wurden die in Betracht kommenden 
Weichteile der Leiche durch Auspressung ihres Flüssigkeitsgehaltes 
vor der Ausführung des eigentlichen Versuches auch noch zum 
großen Teil des Restes ihrer Elastizität beraubt. Es ergibt sich 
dies unzweideutig aus der Angabe Christen’s, daß es bei der 
Luftfüllung der Manschette vor der Ausführung des eigentlichen 
Versuches immer einige Zeit daure, „bis das Manometer sich fest 
einstellt, weil durch den Druck der Manschette langsam Flüssigkeit 
aus den Geweben weggedrückt wird“. Außerdem ist aus den Ver- 
suchsbedingungen hervorzuheben, daß. wie die genauere Betrach¬ 
tung der photographischen Figur, besonders mit der Lupe, ergibt, 
die Manschette offenbar sehr fest, die Wade einschnürend appliziert 
wurde, obschon Christen es als einen besonderen Vorzug seiner 
Energometrie hinstellt, daß sie im Gegensatz zu der Sphygmobolometrie 
kein besonders festes Anziehen der Manschettenhülle erfordere. 

Außerdem war es wohl für den Ausfall des Versuches sehr 
wesentlich, daß ein im Verhältnis zu der Größe des von der Man¬ 
schette umfaßten Teils der Wade sehr kleines Wasservolumen von 
bloß 1,5 ccm in einen ganz kleinen, bloß 3 ccm fassenden, Gummi¬ 
beutel an ganz umschriebener Stelle in die Mitte der Wade ein¬ 
gespritzt wurde, wobei offenbar nur eine lokale buckelförmige Aus¬ 
buchtung der Wade gegen die Manschette hin erzeugt wurde. 
Hätte sich das eingespritzte Wasser ähnlich wie das Volumen des 
arteriellen Pulses über die ganze Ausdehnung der Wade gleichmäßig 
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verbreiten können, zu welchem Zweck das Wasser in die Gefäße hätte 
eingespritzt werden müssen, so wäre natürlich ein Teil der Druck¬ 
wirkung seitlich durch Heraustreibung der Weichteile aus der Man¬ 
schette verloren gegangen und der Versuch hätte ein gan? anderes 
Resultat ergeben. Ein brauchbares Resultat für die Beantwortung 
der aufgestellten Form kann aber auch eine solche Versuchsanord¬ 
nung aus zahlreichen Gründen nicht geben. 

Ich führe alles dies bloß an, um zu zeigen, wie wenig die 
Versuchsanordnnng überhaupt den Verhältnissen der Energometrie 
entspricht. Man braucht sich aber um diese Dinge eigentlich 
gar nicht zu bekümmern, da der Christen’sche Versuch schon aus 
dem viel fundamentaleren Grund wertlos ist, weil er über die Frage 
der Energieübertragung ja gar nichts aussagt und bloß zeigt, daß 
die unbegrenzt zur Verfügung stehende Energie der Hand unter den 
erwähnten Verhältnissen ein inkompressibles Volumen aus der Mitte 
der Wade gegen die pneumatische Manschette ohne seitlichen Volum¬ 
verlust (wohlverstanden nicht ohne Energie Verlust) vorzuschieben 
vermag. 

Es ist mir unverständlich, wie Christen solche oberflächliche, 
in ihrem Resultat selbstverständliche und nicht der Fragestellung 
entsprechende, dabei völlig mißdeutete Versuche als „hübsch einfach 
und instruktiv“ und als „in unserem experimentell gerichteten 
Zeitalter“ „zum physiologischen und klinischen Unterricht vorzüg¬ 
lich geeignet“ bezeichnen kann. Ich meinerseits verlange für 
klinische oder physiologische Demonstrationsversuche vor allem, daß 
sie wenigstens einigermaßen richtig seien. 

Nachdem nun gezeigt wurde, daß die Christen’schen Ver¬ 
suche zugunsten der Energometrie in Wirklichkeit für dieselbe 
nichts beweisen, ist es wohl angezeigt, sich die Frage vorzulegen, 
wie denn in Wirklichkeit bei der Energometrie am Lebenden die 
Verhältnisse liegen. Die pneumatische Aufnahme der Pulsenergie 
hat nach dem früher Gesagten prinzipiell mit zwei Arten von 
elastischen Energieverlusten zu rechnen, deren Betrag bei der 
Sphygmoboloraetrie der Messung entgeht, nämlich einerseits den 
Verlusten durch Dehnung der elastischen Manschetten- oder Pelotten- 
wand und der die Manschette oder Pelotte seitlich begrenzenden, 
nicht zur Pulsübertragung dienenden Weichteile, und anderer¬ 
seits mit den elastischen Verlusten, welche die Pulsenergie nicht erst 
in dem pneumatischen System, sondern schon vor ihrer Übertragung 
auf das letztere dadurch erfährt, daß der Puls sich nicht nackt, 
sondern bekleidet mit den Gefäßwänden und den diese umgebenden 
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Weichteilen, überträgt und dabei einen Teil seiner Energie für die 
pulsatorische Dehnung dieser Teile verbraucht, ehe er überhaupt 
auf die Manschette wirken kann. Im Gegensatz zu Christen 
glaube ich, daß die letzteren zwischen Blutpuls und Manschette 
entstehenden Verluste, bzw. Fehler, falls man sie mit Christen als 
solche bezeichnen will, sich auf keine Weise ausmerzen lassen, auch 
durch die Energometrie nicht. Ich meinerseits rechne allerdings diese 
Verluste gar nicht zu den Fehlern der Methode, wie ich nachher noch 
zeigen werde. Diese Verluste sind das unvermeidliche Erbteil klini¬ 
scher Untersuchungsmethoden des unverletzten Körpers und kommen 
in gleicher Weise auch anderen hämodynamischen Untersuchungs¬ 
methoden • zu, wie der Sphygmographie und Sphygmomanometrie. 
Denn ich habe zur Genüge in meinem Lehrbuch der klinischen 
Untersuchuugsmethoden und anderswo gezeigt, daß auch bei diesen 
Methoden nicht, wie man gewöhnlich annimmt, statische sondern 
dynamische oder energetische Verhältnisse vorliegen. Trotz dieser 
Unvollkommenheit sind aber alle diese Methoden klinisch brauchbar, 
namentlich wenn man sich dieser ihrer Grenzen bewußt ist. 

Demgegenüber glaubt nun Christen mit seiner Energometrie 
das Kunststück fertig zu bringen, gewissermaßen den Puls in seiner 
Nacktheit zu überraschen und also in den energometrischen Werten 
seine Energie ohne die erwähnten Verluste zu messen. Zur Be¬ 
gründung behauptet er, daß der Vorgang den ich kurz als energo- 
metrische Eichung bezeichne (dieser Ausdruck ist unzweifelhaft 
richtig, obschon ihn Christen selbst ablehnt) die elastischen Teile 
des Systems genau gleich beeinflusse wie der Puls selbst. Was 
der Puls bei seiner Übertragung auf den Luftraum an Energie 
durch elastische Dehnungen verliere, das verliere auch die Eichungs¬ 
energie, die ja die nämlichen Teile in gleichem Maße dehne, folglich 
kommen diese elastischen Energieverluste in dem Messungsresultat 
nicht zum Vorschein, sie seien durch eine Art Eliminationsmethode 
ausgemerzt. Es ist diese Auffassung, wie ich von jeher betone, 
ohne daß mich Christen verstehen wollte, nur zutreffend für das, 
was ich oben als erste Art der Energieverluste bezeichnete, nämlich 
für diejenigen Verluste, welche dem Luftpuls durch die pulsatorische 
Dehnung der elastischen Manschetten- oder Pelottenwand und der 
seitlich an diese grenzenden nicht zur Pulsübertragung dienenden 
Weichteile erwachsen. 

Dagegen werden die durch die elastischen Dehnungen zwischen 
Blut und Manschette bedingten Verluste durch die energoraetrische 
Eichung keineswegs eliminiert, wie folgende Überlegung beweist. 
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Zunächst ist hervorzuheben, daß die den Puls übertragenden, von 
der Manschette umfaßten Weichteile durch den Puls des Blutes 
gegen die Manschette hin, also im Sinn der Zugfestigkeit, gedehnt 
werden, während sie bei der energometrischen Eichung in entgegen¬ 
gesetztem Sinn, also im Sinn der Druckfestigkeit, gedehnt werden. 
Selbst wenn es sich dabei um tote, nicht mit Flüssigkeit, nicht mit 
Blut gefüllte Teile handeln würde, wäre in beiden Fällen der 
elastische Energieverbrauch für die Dislokation der Teile nicht 
gleich, da die Druckelastizität im allgemeinen der Zugelastizität 
für ein und denselben Körper keineswegs gleich, sondern oft von 
ihr außerordentlich verschieden ist. Beim lebenden Körper aber 
vollends spielen die von der Manschette umfaßten Weichteile wegen 
ihres Gehaltes an Blutgefäßen und Blut für die Wirkung des Blutpulses 
einerseits und für die Wirkung der energometrischen Eichung anderer¬ 
seits eine so fundamental verschiedene Rolle, daß ich wirklich nicht 
verstehe, wie man beide Wirkungen identifizieren kann. Die Energie 
des Blutpulses hat bis zu ihrer Übertragung auf die Manschette 
den Dehnungswiderstand der Gefäßwände mit ihrem Tonus 
und den Dehnungswiderstand der von der Manschette um¬ 
faßten Weichteile elastisch zu überwinden indem sie die Gewebe 
mit Blut füllt. Die Christen’sche Eichungsenergie dagegen kom¬ 
primiert in erster Linie die Gefäße der von der Manschette um¬ 
faßten Weichteile, indem sie dieselben nach der Seite des geringsten 
Widerstandes entleert. Erst in zweiter Linie nimmt sie die 
Drnckelastizität dieser Weichteile in Anspruch. Daß unter 
dem Einfluß der Christen’schen Eichungsenergie eine Entleerung 
der von der Manschette umfaßten Gefäße stattfindet, ergibt sich 
aus folgender Überlegung. Die Ausgiebigkeit der Pulsationen selbst 
bei dem von Christen bei der Energometrie verwendeten so¬ 
genannten pulsatorischen Maximaldruck und ihr Minimalwerden erst 
bei der Steigerung des Manschettendruckes auf den weit höher 
liegenden sogenannten oscillatorischen Maximaldruck beweist ja, daß 
die Gefäße bei dem sogenannten palpatorischen Maximaldruck 
noch durchaus nicht völlig komprimiert sind und bei weiterer 
Drucksteigerung in der Manschette weiter komprimiert werden können 
und müssen. Damit stimmt auch der auf p. 192 meines Lehrbuches 
der klinischen Untersuchungsmethoden (6. Aufl. 1913) angeführte 
durch Benczur erbrachte Nachweis, daß in den Fingerarterien 
der nach Gärtner bestimmte Blutdruck kaum sinkt, wenn am 
Oberarm mittels der Manschette die Gefäße unter palpatorischen 
Maximaldruck gesetzt werden, so daß an der Peripherie der Puls 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Vereinfachungen u. Verbesserungen der pneumatischen Sphygmobolometrie nsw. 145 


verschwindet. Daß der palpatorische Maximaldruck die Gefäße 
noch nicht vollständig komprimiert, ergibt sich übrigens auch aus 
der einfachen Tatsache, daß unter der Einwirkung des in der Ober- 
armmanscbette herrschenden palpatorischen Maximaldruckes, auch 
wenn man den Druck‘rasch gesteigert hat, der periphere Teil 
des Armes ausgesprochene und progressive Stauung zeigt. Denn 
es beweist dies, daß noch große Mengen Blut beim palpatorischen 
Maximaldruck unter der Manschette nach der Peripherie und in 
die Venen fließen. Dabei ist zu berücksichtigen, daß unter dem 
Einfluß der durch die Manschette bedingten Stauung und Kompres¬ 
sion der zentraleren Venen nicht bloß peripher von der Manschette, 
sondern auch im Bereich der Manschette selbst das Gebiet des 
arteriellen Druckes sich weit nach der venösen Seite hin ausdehnt. In¬ 
folgedessen werden unter der Einwirkung des palpatorischen Maximal¬ 
druckes nicht bloß die Kapillaren, sondern auch die Venen unter 
einen hohen dem arteriellen Druck sich nähernden Druck gesetzt 
und dadurch offen gehalten. So findet also in der Tat jede weitere 
Steigerung des Manschettendruckes, wie sie bei der energometrischen 
Eichung stattfindet, noch viel Blut zu entleeren vor. Dieser Vor¬ 
gang absorbiert erhebliche Quoten der Eicbungsenergie, da die Ver¬ 
drängung des Blutes gegen erheblichen Gegendruck und dnrch 
enge Kanäle, daß heißt mit starker Reibung, erfolgt. Die so statt¬ 
findenden Energieversuche der Eichungsenergie stehen nun in gar 
keiner Beziehung zu den Energieverlusten, welche die Pulsenergie 
bei ihrer Übertragung auf die Manschette durch die elastische 
Dehnung der Gefäßwände und der übrigen von der Manschette 
umfaßten Weichteile erfährt, und es ist deshalb auch nicht der 
mindeste Grund vorhanden, anzunehmen, daß die beiden Arten von 
Energieverlusten einander numerisch gleich seien und deshalb bei 
der energometrischen Bestimmung aus der Rechnung fallen, wie es 
die ganz willkürliche Voraussetzung der Energometrie ist. Dazu 
kommt noch die völlige Verschiedenheit der Zug- und Druckelasti¬ 
zität der Weichteile, von welchen die erstere bei der Übertragung 
des Blutpulses auf die Manschette, die letztere bei der Einwirkung 
der Eichungsenergie als Ursache von Energieverlusten in Betracht 
kommt. Damit scheint mir der Beweis erbracht zu sein, daß die 
Energometrie nicht bloß fehlerhafte Resultate gibt, sondern daß 
sie auch von einem fundamental falschen Prinzip ausgeht. Wie 
groß die Fehler dabei sind wird ans der kritischen Besprechung 
der zweiten Kategorie von Versuchen hervorgehen, welche Christen 
angestellt bat und von welchen er glaubt, daß er sie gegen die 
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Sphygmoboloinetrie gerichtet habe, während ich zeigen werde, daß 
sie in in Wirklichkeit sich gegen die Energometrie richten, da sie 
nicht die Fehler der Sphygmoboloinetrie, sondern diejenigen der energo* 
metrischen Eichung bestimmen. Darüber gibt das folgende Aufschluß. 

Zu den Christen’schen Versuchen über den 
Elastizitätsfehler bei der Sphygmobolometrie, welche 
sich in Wirklichkeit gegen die Energometrie richten. 

Christen hat folgenden Versuch angestellt (1. c. S. 385 ff.) 
Über einer Extremität (diesmal eines lebenden Menschen) wurde 
die mit der graduierten Energometerspritze und einem Manometer 
verbundene pneumatische Manschette appliziert und bis zu einem 
bestimmten Druck aufgebläht. Es wurde dann der Stempel der 
Spritze um ein bestimmtes Volumen, z. B. 2 ccm vorgeschoben, und 
die dadurch hervorgerufene Erhöhung des Manschettendruckes 
festgestellt. Dann wurde die Manschette vom Arm ohne Ent¬ 
leerung der Luft abgenommen und auf einen starren Zylinder 
(eine Flasche) mit so starkem Anziehen der Hülle appliziert, daß 
der Druck wieder gleich hoch stand, wie bei der Applikation am 
Arm. Schob man dann den Spritzenstempel wieder um den gleichen 
Betrag vor, so erzielte man jetzt damit eine höhere Drucksteigerung 
in der Manschette als bei der Applikation am Arm. Die Druck* 
Erhöhung fiel am Arm bis 40% niedriger aus, als am starren 
Zylinder, und Christen schließt daraus mit Recht, daß im ersteren 
Fall beim Stempelschub ein Energieverlust von 40% durch die Nach¬ 
giebigkeit der Weichteile stattfand. Christen zögert dabei nicht, 
diesen Fehler als einen Fehler der Sphygmobolometrie hinzustellen. 
Allein wenn man sich die Sache etwas gründlicher überlegt, so sieht 
man leicht ein, daß dieser Fehler nichts anderes ist, als der von mir 
immer hervorgehobene und nun also durch Christen selbst in so 
drastischer Weise bewiesene Eichungsfehler der Energometrie: 
Denn die Verschiebung des Stempels gegen den Luftraum entspricht 
durchaus den Verhältnissen der Energometrie und keineswegs den¬ 
jenigen der Sphygmobolometrie. Der Autor übersieht nämlich, daß 
bei diesen seinen Versuchen die von der Manschette umfaßten Weich* 
teile nicht wie bei der Sphygmobolometrie sich nach dem Luftraum 
hinbewegen, sondern von ihm weg, was ausschließlich die Eigen¬ 
tümlichkeit der energometrischen Eichung ist. Denn im Gegensatz 
dazu bewegen sich bei der Sphygmobolometrie die von der Manschette 
umfaßten Weichteile in ihrer größten Ausdehnung, soweit sie näm* 
lieh den Puls übertragen, infolge der Pulswirkung gegen den Luft- 
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raum hin nnd können infolgedessen von dem Luftraum aus durch 
die gleichzeitig einsetzende Drücksteigerung in diesem unmöglich 
nach der entgegengesetzten Richtung verschoben und gedehnt werden, 
wie bei dem soeben beschriebenen Christen’schen Versuch. Eine Aus¬ 
nahme machen bloß die Weichteile in der Nähe des Manschetten- bzw. 
Pelotten ra n d e s, weil diese infolge der Wölbung dieses Randes 
den Puls nicht übertragen. Jedoch ist dieser Bezirk bei optimaler 
Applikation des Apparates sehr klein. 

Da nun in diesem Christen’schen Versuch die gleichgebliebene 
Luftmenge am Arm und am starren Zylinder durch die Manschetten- 
Spannung aut gleichen Druck und somit auf gleiches Volumen ein¬ 
gestellt ist, so ist in beiden Fällen auch die MaUschettenspannung 
die nämliche. Sie bedingt also in den beiden Phasen des Versuches 
die nämlichen elastischen Verluste durch Dehnung der freien Män- 
schettenwand und somit ist in Übereinstimmung mit dem Wortlaut 
der Christen’schen Darstellung der ganze gefundene Unterschied 
Von bis 40 °/ 0 und nicht bloß ein Teil desselben als Energieverlust 
durch Dehnung der Weich teile aufzufassen und der Einfluß der 
Dehnung der freien Manschetten wand wie sie bei der Sphygmo¬ 
bolometrie als Fehler eine Rolle spielt, ist dabei also ausgeschlossen. 
Hieraus ergibt sieb, daß dieser Versuch, der nach Ansicht des Ver¬ 
fassers die Sphygmobolometrie diskreditiert, im Gegenteil gar nicht auf 
die Sphygmobolometrie, dagegen voll und ganz auf die Energometrie 
paßt und für die letztere Untersuchungsmethode ein sehr ungünstiges 
Resultat ergibt. Wenn dem gegenüber Christen angibt, daß er 
bei seiner Energometrie bloß tfinen zufälligen bald positiven bald 
negativen Fehler von 10°/ o gefunden habe, so liegt dieser Be¬ 
hauptung wohl bloß die Feststellung zugrunde, daß der numerische 
Betrag zweier sich unmittelbar folgender Bestimmungen bei ein 
und demselben Patienten um 10 (, /o in positivem oder negativem 
Sinne variiren kann. Wenn er aber daraus schließt, daß daneben 
sein Verfahren keine anderen als solche zufällige Fehler, also keine 
prinzipielle Fehler enthalte, so ist dieser Schluß ganz unberechtigt. 
Sein eigener soeben geschilderter Versuch ergibt vielmehr, wie groß 
diese prinzipiellen Fehler sein können, die neben den von Christen 
ausschließlich berücksichtigten zufälligen Fehlern einhergehen. Daß 
Christen die Existenz solcher prinzipieller Fehler übersehen hat, 
rührt davon her* daß er sich von unklaren Vorstellungen über die 
Natur der elastischen Energieverluste leiten läßt, und infolgedessen 
die sich bei seinen soeben beschriebenen Versuchen ergebenden 
Energieverluste in durchaus unrichtiger und völlig verkehrter Weise 
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der Sphygmobolometrie statt der energometrischen Eichung auf das 
Konto schreibt Demgegenüber muß daran festgehalten werden, daß 
die von Christen bestimmten Fehler, die bis 40% betragen können, 
ausschließlich als Fehler der energometrischen Eichung aufgef&ßt 
werden müssen. Wie ungünstig dieses Resultat im Vergleich zu 
der Sphygmobolometrie ist, wird sich am besten aus der nachher 
folgenden Mitteilung über die Messung der Energieverluste bei 
dieser letzteren Untersuchungsmethode ergeben. Christen wird 
nun freilich sagen, daß ja gerade die Schaffung eines solchen 
Energieverlustes bei der Eichung die Bedeutung habe, den Energie¬ 
verlust, den der Puls bei seiner Übertragung auf die Manschette 
durch die Dehnung der Gefäßwände und der pulsierenden Weich¬ 
teile erfahre, zu kompensieren, so daß man gerade hierdurch dem 
Ideal einer Untersuchung des „nackten“ Pulses, wie ich mich aus¬ 
gedrückt habe, nahe komme. Aber ich werde zeigen, daß wir 
besser tun, diesem Phantom des „nackten“ Pulses nicht nacbzujagen, 
und außerdem habe ich in dem vorhergehenden gezeigt, daß von 
der durch Christen angenommenen kompensierenden Gleichheit 
der beiden in Frage stehenden Verluste gar keine Rede sein kann, 
da sie ganz verschiedener Art sind und in keinerlei sachlicher und 
numerischer Beziehung zueinander stehen. 

Eigene direkte Messungen der elastischen Energie¬ 
verluste bei der Sphygmobolometrie. Zweiter Be weis 
dafür, daß diese Verluste bei der neuen Methode keine 
praktisch in Betracht kommende Fehler bedingen. 

Es bleibt mir nun bloß noch übrig, den schon im ersten Teil 
dieser Mitteilung erbrachten Nachweis, daß das sphygmobolo- 
metrische Verfahren mit der neuen Technik ein wandsfrei ist, durch 
den Christen’schen Versuchen analoge statische Messungen zu er¬ 
gänzen. Diese Versuche wurden so angeordnet, daß sie im Gegen¬ 
satz zu dem vorhin kritisierten Christen’schen Experiment auf die 
Sphygmobolometrie und nicht auf die Energometrie passen. 

Ich bemerke dabei, daß es sich im Gegensatz zu der Energo¬ 
metrie hier nnr nm die Bestimmung der Verluste handelt, welche 
der bei der Energometrie in dem Luftraum aufgefangene Luftpuls 
durch die elastische Auswärtsdehnung der Wandungen des Luft¬ 
raumes überall da erfahrt, wo nicht umgekehrt der Blutpuls die 
elastischen Wände nach innen (gegen den Luftraum hin) bewegt, 
also an der freien Fläche der Manschette oder Pelotte und an 
ihrer seitlichen Begrenzung. Die Energieverluste dagegen, welche 
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der Blntpals bei seiner Übertragung durch die Gefäßwände und 
Weichteile hindurch erfährt, sind auf keine Weise bestimmbar und, 
wie ich gezeigt habe, auch durch die Energometrie für die Messung 
der Pulsenergie nicht eliminierbar. Wir können diese letztere Art 
von Verlusten als natürliche Verluste der Pulsenergie selbst bei 
ihrer Wirkung nach außen (nicht als Verluste des Messungs» 
Verfahrens) bezeichnen und müssen sie überall, wo wir uns mit dem 
Puls befassen, bei der Sphygmobolometrie ebensogut wie beim Puls- 
fühlen, bei der Spbygmomanometrie ebensogut wie bei der Sphygmo- 
graphie, in den Kauf nehmen. Es ist eine Illusion, sich vorzustellen, 
daß man sie durch irgendein Verfahren jemals werde eliminieren 
können. Es ist dies aber auch kein Unglück, denn der „nackte“ 
Puls, wie ich ihn oben bezeichnet habe, ist eine Fiktion. Die letzt- 
erwähnten Elastizitätswirkungen in den Weichteilen zwischen Blut¬ 
puls und Aufnahmeapparat gehören nämlich als integrierender Be¬ 
standteil zu der Pulswirkung, und sie spielen sich keineswegs bloß 
bei der Messung der Pulsenergie, sondern auch im natürlichen Zu¬ 
stand der Zirkulation ab, indem sie auch hier als Verloste wirken. 
Wenn wir also die Energie des Pulses bestimmen wollen, so ist das 
klinisch wichtige dabei, eben wie es die Sphygmobolometrie tut, die 
Energie zu bestimmen, welche nach diesem Verbrauch in den Ge¬ 
weben noch verfügbar bleibt und für die Erhaltung der Zirkulation 
peripher von der untersuchten Stelle in Betracht kommt. Die in den 
Geweben zustande kommenden Energieverluste des Pulses sind also 
kurz gesagt gar nicht Messungsfehler, sondern physiologische Energie¬ 
verluste des Pulses selbst und wir messen die Energie des Pulses 
nach Abzug dieser Verluste. Dies ist das klinisch wichtige und 
dieser Aufgabe ist die Sphygmobolometrie vollkommen gewachsen. 

Es wird diese Sachlage besonders klar wenn ich hier auf die 
Möglichkeit hinweise, die Sphygmobolometrie für physiologische 
Zwecke im Tierversuch bei entblößter oder sogar eröffneter Arterie 
zu verwenden, indem man die Arterie bzw. das pulsierend aus¬ 
strömende Blut auf einen Luftraum von bekanntem Volumen wirken 
läßt und dabei die Berechnung der Pulsarbeit auch hier nach der 
sphygmobolometrischen Formel vornimmt. Ich glaube, daß die 
Physiologie von diesem Verfahren ebenfalls Nutzen ziehen kann. 
Da der Luftraum dabei im Gegensatz zu den Untersuchungen am 
Menschen starrwandig gemacht werden kann, so hat man es hier in 
der Hand, die elastischen Energieverluste, soweit sie dem Apparat an¬ 
gehören, zu vermeiden. Aber trotzdem — dies ist bezeichnend für die 
Sachlage — spielt natürlich auch hier dieWeichteildehnung oberhal b 
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der untersuchten Stelle der Arterie als Energieverlust eine Bolle, 
weil sie eben zum Wesen und Begriff des natürlichen Pulses gehört. 

Unter Berücksichtigung des hier begründeten prinzipiellen Stand¬ 
punktes kommen also die Weichteile bei der Sphygmobolometrie nur 
insofern als Fehlerquelle in Betracht, als sie in einem schmalen Bezirk 
an den Seitenrändern der Manschette oder Pelotte durch den Luft¬ 
puls mitgedehnt werden, nämlich da, wo durch die Ausbuchtung 
der Seitenränder der Manschette oder Pelotte die Weichteile soweit 
entlastet werden, daß sie nicht mehr den Blutpuls auf den Luftraum 
übertragen. J-edoch läßt sich der so definierte Bezirk, in welchem die 
Weichteildehnung bei der Sphygmobolometrie einen Messungsfehler 
bedingt, durch optimales Anziehen der Manschetten- oder Pelotten- 
hülle fast auf Null reduzieren, indem durch dieses feste Anziehen, wie 
ich es bei der Sphygmobolometrie verlange, die Manschette oder 
Pelotte auch im luftgefüllten Zustand fast in der ganzen Ausdehnung 
den Weichteilen flach anliegt und sich nur wenig bläht. Die Wirkung 
des Luftpulses auf die Weichteile am Band des pneumatischen Baumes 
bedeutet dabei keineswegs einen sich zu den Dehnungsverlusten in 
der Manschetten- oder Pelottenwand selbst hinzuaddierenden weiteren 
Verlust des Luftpulses, sondern im Gegenteil vermindert die Unter¬ 
stützung des Pelotten- oder Manschettenrandes durch Weichteile 
dessen Dehnung und damit den Energieverlust. Wenn ich also in 
den folgenden Untersuchungen den aus der Dehnung der Sphygmo- 
bolometerpelotte und des sie fixierenden Bandes sich ergebenden 
Energieverlust ohne Mitberücksichtigung der Weichteile bestimme, 
so ist dieser der Bestimmung zugängliche Verlust eher größer als kleiner 
als der bei der Sphygmobolometrie wirklich in Betracht kommende. 

Die Versuchsanordnung, welche ich zur Bestimmung der hier¬ 
durch näher definierten elastischen Energieverluste der Sphygmobolo¬ 
metrie benutze, ist durch die beistehende Figur erläutert, in welcher 
der Vorderarm samt den mit ihm verbundenen Teilen im Längs¬ 
schnitt, das übrige in schematischer Ansicht dargestellt ist. 

Auf der Arteria radialis a der Untersuchungsperson wird in 
der gewöhnlichen Weise die neue, oben beschriebene, längliche, 
flache und bei Nulldruck luftfrei zusammenklappende Sphygmobolo- 
meterpelotte b, bedeckt von der ebenfalls oben beschriebenen Druck¬ 
platte c appliziert, während gleichzeitig auf der entgegengesetzten 
(dorsalen) Seite des Vorderarms (in der Figur unten) mittels des näm¬ 
lichen Befestigungsbandes gg zunächst auf der festen Unterlage der 
beiden Vorderarniknochen ein Brettchen d und auf diesem dann eine 
zweite gleichgeformte und gleichgroße Pelotte e und Druckplatte f 
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fixiert wird. Das manschettenförmige Band gg hält, stark ange¬ 
spannt mittels seines Schrauben Verschlusses, alle diese Teile fest. 
Beide Pelotten stehen, wie es die Figur zeigt, mit dem übrigen pneu¬ 
matischen System, das wegen des beschränkten Raumes in kleinerem 
Maßstab gezeichnet ist, durch engkalibrige Schläuche in Ver¬ 
bindung. Dieses übrige pneumatische System besteht ganz wie bei 
der eigentlichen Sphygmobolometrie aus den erforderlichen 1,5 mm 
weiten Schlauchleitungen, aus dem Indexmanometer h, dem Queck- 


g BUUtlüiui$tend. 5 Active Belottf 
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silbermanometer i, der sphygmobolometrischen 10 ccm fassenden 
Druckspritze k und außerdem einer rechts unten in der Figur 
sichtbaren kleinen, schmalen und langen, 1 ccm fassenden Spritze 1 
mit feiner Graduierung. An beiden Spritzen läßt sich der Stempel 
feststellen. Die obere auf der Radialis liegende Pelotte b, die ich 
als active Pelotte bezeichne, weil sie den Puls aufnimmt, hat 
bei diesem Versuch zusammen mit dem Indexmanometer bloß den 
Zweck, daß man sich stets im Verlauf des Experimentes davon 
überzeugen kann, daß die Spannung des Pelottenbandes „optimal“, 
d. h. so eingestellt ist, daß das Indexmanometer bei Optimaldruck 
maximale Ausschläge gibt. Man ist dann sicher, daß die nämliche 
optimale Bandspannung auch die unten in der Figur gezeichnete, 
zur Prüfung der Energieverluste dienende Pelotte e mit ihrer Druck¬ 
platte fixiert. Diese zweite Pelotte e bezeichne ich, da sie wegen 
der Zwischenlagerung des Brettchens durch den Puls nicht be¬ 
einflußt wird, als p a s s i v e Pelotte. Sie nun dient zur Feststellung 
derjenigen elastischen Energieverluste, welche bei der Sphygmo¬ 
bolometrie in Betracht kommen; Während dieser Prüfung ist die 
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obere, aktiYe Pelotte durch den Qnetschhahn m abgesperrt. Es 
kommt somit für den eigentlichen Versuch zur Bestimmung der 
elastischen Energieverluste nur die untere Hälfte der Figur in 
Betracht. Der untere Pfeil 1 bezeichnet die Richtung der bei der 
Druck8teigernng in der passiven unteren Pelotte stattfindenden 
Dehnung der äußeren Pelottenwand und des Befestigungsbandes und 
repräsentiert also gleichzeitig den hieraus resultierenden Energie¬ 
verlust. Ein gleich gerichteter Pfeil 1 ist auch oben gezeichnet, womit 
ausgedrückt sein soll, daß sich diese Wirkung entlang dem Bande auf 
den ganzen Umfang des Vorderarms fortsetzt und hier eine Kompres¬ 
sion der Weichteile hervorruft. Der Pfeil 2 bedeutet die elastische 
Dehnung, welche die passive Pelotte e an ihren seitlichen, nicht durch 
die Druckplatte gestützten Kanten durch Drucksteigerung in ihrem 
Innern erfährt Die bei der energometrischen Eichung in Betracht 
kommende Kompression der von der Pelotte e bedeckten Weichteile 
durch den Druck der Pelottenluft ist durch das eine unnach¬ 
giebige Unterlage darstellende den Vorderarmknochen aufliegende 
•Brettchen d verhindert, weil nach den früheren Auseinander¬ 
setzungen dieser Energieverlast für die Sphygmobolometrie nicht 
oder bloß spurweise an den Randpartien der Pelotte in Betracht kommt. 

Die Prüfung der sphygmobolometrischen Energieverluste wurde 
nun in folgender Weise vorgenommen. Vor allem überzeugte ich 
mich von der optimalen Applikation der Manschette dadurch, daß 
ich durch Öffnen des Schraubenquetschhahns m das Indexmano¬ 
meter bei Optimaldruck pulsieren ließ. Nachher wurde dann das 
System geöffnet, so daß der Druck auf Null sank und die aktive 
Pelotte sich entleerte. Hierauf wurde die aktive Pelotte wieder 
durch den Quetschhahn m abgesperrt, so daß sie für den Rest des 
Versuches nicht mehr in Betracht kam. Dann wurde in folgender 
Weise vorgegaugen: Zunächst wurde im System, während die passive 
Pelotte e offen mit demselben kommunizierte, einer der für die 
Sphygmobolometrie in Betracht kommenden Druckwerte, z. B. 
10 cm Hg eingestellt. Es geschah dies mittels der größeren 10 ccm 
Luft fassenden Spritze, deren Stempel im Anfang des Versuchs 
auf Null stand. Hierauf wurde der Stempel derselben in der neuen 
Stellung festgestellt und dann der Stempel der feineren graduierten 
Spritze e, welcher ebenfalls ira Anfang auf Null stand, um ein 
kleines Volumen, z. B. um 0,5 ccm vorgeschoben. Nun wurde an 
dem Quecksilbermanometer . die hierdurch hervorgerufene Druck-. 
Steigerung, die meist zwischen 1 und 2 cm Hg betrug, abgelesen 
Hierauf wurde der Druck im System durch Abnahme der größeren 
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Spritze auf Nnll reduziert, der Stempel der kleineren Spritze wieder 
auf den Nullpunkt zurückgezogen und dann die größere Spritze 
mit Nullstellung des Stempels wieder angefügt. Die passive Pelotte 
wurde nun mittels des in der Figur sichtbaren Quetschhahnes n 
ebenfalls abgesperrt, der ursprüngliche Druck von z. B. 10 cm Hg 
mittels der großen Spritze wieder hergestellt. Das System enthält 
nun wieder den gleichen Druck und das gleiche Luftvolumen wie 
im Anfang des Versuches. Nun wurde der Stempel der kleinen 
Spritze um genau gleichviel wie vorher vorgeschoben. Da nun 
wegen der Ausschaltung der Pelotte die Energie- bzw. Druck¬ 
verluste 1 und 2 wegfallen, so stieg das Manometer jetzt etwas 
höher als vorher bei offener Pelotte, und der Unterschied der beiden 
Drnckerhöhungen ergab den durch die elastische Dehnung der 
Pelotte und des sie fixierenden Bandes bedingten Druckverlust. 
Dieser Druckverlust ist für so kleine Druckunterschiede laut der 
Sphygmobolometerfoi mel dem Energieverlust proportional und ist 
somit auch das Maß des bei offener Pelotte stattfindenden Energie¬ 
verlustes. Bestimmt man das Verhältnis dieses Druckverlustes zu 
der bei abgesperrter Pelotte durch den Stempelschub der kleinen 
Spritze e bedingten Drucksteigerung, so gibt dieses Verhältnis, als 
Dezimalbruch ausgerechnet, den prozentischen Energieverlust, welcher 
durch die Einschaltung der Pelotte hervorgerufen wird, also den 
prozentischen Betrag der durch die Pfeile 1 und 2 ausgedrückten, 
Energieverluste, welche für die Sphygmobolometrie nach dem früher 
gesagten ausschließlich in Betracht kommen. Wenn z. B. bei ab¬ 
gesperrter Pelotte das Manometer durch den Stempelschub von 
10 auf 11,7 cm stieg, bei offener Pelotte dagegen nur auf 11,6, so 
betrug der Energieverlust in der Pelotte 1/17 oder 0,06 = 6 °/ 0 . 

In dieser Weise wurden nun Bestimmungen bei verschiedenen 
Patienten mit ganz verschieden dicken Vorderarmen und bei allen 
möglichen Pelottendrücken ausgeführt. Obschon die Optimal¬ 
drücke, bei welchen sphygmobolometriert wird, meist in der Nähe 
von 10 cm Hg liegen, hielt ich es doch für angezeigt, auch Drücke 
bis zu 20 cm Hg in den Bereich der Untersuchung zu ziehen. Ich 
will noch für den Fall der Nachprüfung bemerken, daß es sich mit 
diesen Untersuchungen verhält, wie mit allen experimentellen Unter¬ 
suchungen. Man muß sich erst eine gewisse Übung in der Technik 
erwerben, um einwandsfreie Resultate zu erhalten. So waren meine 
ersten Resultate nicht so gut wie die im folgenden mitgeteilten. 
Es rührte dies besonders davon her, daß ich es im Anfang unter¬ 
ließ, wenn ich die Prüfung bei ein und demselben Kranken bei 
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immer höherem Pelottendruck vornahm und der Versuch lange 
dauerte, das Befestigungsband immer von Zeit zu Zeit nachzuspannen, 
d. h., immer wieder die optimale Spannung herzustellen. Wenn dies 
unterlassen wird, so dehnt sich unter dem hohen Druck und bei der 
langen Dauer des Versuchs natürlich allmählich das Band und die 
Energie Verluste werden dann größer. Wenn man aber fortdauernd 
das Band überwacht und immer wieder für optimale Spannung 
sorgt, wie dies ja von jeher von mir verlangt wurde, so sind, wie 
die folgende Tabelle ergibt, die Verluste so klein, daß sie besonders 
auch gegenüber der Größe der zufälligen Ablesungsfehler ver¬ 
nachlässigt werden können und daß es nicht einmal notwendig er¬ 
scheint, etwa einen mittleren prozentischen Betrag zu den ge¬ 
fundenen Energiewerten als Korrektur hinzuzuaddieren. Die folgende 
Tabelle enthält lückenlos die 26 letzten nach erlangter Übung bei 
verschiedenen Patienten und bei verschiedenen Pelottendrücken 
(zwischen 10 und 20 cm Hg) erhaltenen Resultate. 

Energie Verluste bei der Sphygmobolometri e 
in Prozenten der Luftpulsenergie: 

Lückenlose Serie der 26 letzten Bestimmungen: 10, 6, 6, 6, 7, 
7, 0, 6, 0, 6, 7, 10, 6, 0, 5, 6. 5, 10, 10, 0, 5, 6, 6, 5, 6, 5 %. 

Mittel 5,6% 

Maximum 10 % 

Minimum 0 % 

0% heißt hier natürlich nicht, daß die Verluste ganz fehlen können, 
sondern bloß, daß sie kleiner sein können, als die Unsicherheiten 
der Ablesungen. . - 

Es folgt aus diesen Beobachtungen, daß die Sphygraobolometrie, 
richtig gehandhabt, ein einwandfreies Verfahren ist. Ich komme 
also auf diesem Wege der direkten Messung der Energieverluste 
zu dem nämlichen Resultat, wie durch die ganz anders geartete 
Versuchsanordnung auf S. 128 ff., in welcher der Beweis erbracht 
wurde, daß die sphygmobolometrischen Werte bei richtiger Aus¬ 
führung rein pneumatischen Übertragungsgesetzen folgen. 

Zusammenfassung. 

1. Durch die beschriebenen kleinen technischen 
Modifikationen (kleine Pelotte mit darüber appli¬ 
zierter Druckplatte) wird der Einfluß der elastischen 
Deformationen auf den sphygmobolometrisch ab¬ 
gelesenen Wert der Pulsarbeit bei richtiger Appli- 
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kation des Apparates nachweisbar so klein, daß er 
praktisch vernachlässigt werden kann. 

2. Durch das beschriebene Verfahren der Aufstellung 
von Eichungstabellen wird die Notwendigkeit der 
jedesmaligen Eichung der Indexausschläge eliminiert. 

3. Durch diese Modifikationen ist die Sphygmo¬ 
bolometrie zu einer sehr einfachen, keinerlei tech¬ 
nische Schwierigkeiten mehr darbietenden, rasch 
ausführbaren und einwandsfreien klinischen Methode 
geworden, deren Einführung in die tägliche Unter¬ 
suchungstechnik kein Hindernis mehr entgegensteht, 
nm so mehr als das jetzige Instrumentarium einfach, 
billig und leicht transportabel ist. Es wird bloß eine 
FragederZeit sein, allmählich unsere hydraulischen 
Vorstellungen an die energetische Betrachtungs¬ 
weise, die in derTechnik so bedeutende Fortschritte 
erzielt hat, auch in der Medizin anzupassen und damit 
aus dem Stillstand, in weichem sich die Hämodynamik 
infolge der herrschenden rein statischen Betrachtungs¬ 
weise gegenwärtig befindet, herauszutreten. Dann 
wird die Sphygmobolometrie als eine der Sphygmo- 
graphie und Sphygmomanometrie mindestens eben¬ 
bürtige, ja ihr durch die Aufschlüsse, welche sie zu 
geben vermag, sowohl in physiologischer als auch in 
klinischer Beziehung vielfach überlegenen Unter¬ 
suchungsmethode Anerkennung finden. 

4. Die Christen’sche Energometrie ist ein prin¬ 
zipiell fehlerhaftesVer fahren, eine Verschlechterung 
der Sphygmobolometrie. 

5. Der Arbeitswert des „nackten“ Pulses, den sich 
die „Energometrie“, wie eigentlich erst mit voller Deut¬ 
lichkeit aus der letzten Christen’schejn Mitteilung 
„neue Experimente“ hervorgeht, zu bestimmen an¬ 
heischigmacht, kann auch mit diesem Verfahren nicht 
bestimmt werden. Er hat aber auch gar kein klinisches 
Interesse, da er ein abstrakter Begriff ist und der 
Puls auch im Organismus nicht als „nackter“ Puls 
sondern unter stattfindender Weichteildeckung wirkt. 

6. Die Fehler der Sphygmobolometrie sind bei 
richtiger Ausführung so klein, daß dieseMethode die 
Energie des natürlichen (Weichteil-)Pulses in einer 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



156 Saku, Verbesaerungen der pneumatischen Sphygmobolometrie nsw. 

für die Zwecke der Klinik vollkommen genügenden 
Weise za bestimmen gestattet. 

7. Die Sphygmobolometrie kann für physiologische 
Zwecke aach auf die entblößte oder sogar die ange¬ 
schnittene Arterie angewendet werden, undesistkein 
Zweifel, daß die Physiologie aas der Einführang dieser 
Methode and der energetischen Betrachtangsweise 
des Palses Nutzen ziehen wird. 

Das neae Instrumentarium ist za beziehen von der optisch¬ 
mechanischen Werkstätte von Büchi and Sohn in Bern. Ebenso 
können die Besitzer des nächstfrüheren Modelles durch diese Firma 
die verbesserte Pelotte und Spritze sowie die Druckplatte nach¬ 
beziehen and aach das Etui entsprechend nmändem lassen. Die 
Firma bringt außerdem jetzt ein größeres Etui in den Handel, in 
welchem das neae auch za sphygmomanometrischen Druckmessungen 
geeignete gedämpfte Manometer and die sphygmobolometrische Vor¬ 
richtung zusammen Platz finden. Bei diesem Anlaß empfehle ich 
auch nochmals für den stationären Gebrauch das Stativbrett der¬ 
selben Bezugsquelle, auf welchem die ganze sphygmobolometrische 
Vorrichtung im Zusammenhang gebrauchsfertig auf dem Tisch 
stehend kompendiös aufbewahrt werden kann. Dabei bemerke ich 
noch, daß durch die Einschaltung eines metallenen T-Stückes mit 
zwei Hähnen das Hg-Manometer nach Belieben mit dem sphygmo- 
bolometrischen System oder einer einfachen Sphygmomanometerpelotte 
(der Firma Büchi) verbunden werden kann, ohne die Zusammen¬ 
fügung der einzelnen Bestandteile zu verändern, was besonders für 
eine Klinik den Vorteil hat, daß der Apparat ohne Änderung der Zu¬ 
sammenstellung nach Belieben je nach der Stellung der Hähne zu ein¬ 
fachen Druckmessungen oder zum Sphygmobolometrieren benutzt 
werden kann und für beide Zwecke stets gebrauchsfertig dasteht. 
Solche T-Stücke mit zwei Hähnen sind in tadelloser luftdichter Aus¬ 
führung und dem erforderlichen Kaliber von 1,5 mm von der Firma 
Boalitte (Nachfolger von Ch. Verdin) 7 Rue Linne in Paris zu beziehen. 

Gegenwärtig bin ich damit beschäftigt, die hier dargestellte pneu¬ 
matische Sphygmobolometrie mit einer graphischen Registrierung 
zu verbinden und einer meiner Assistenten Herr Dr. Duboiswird 
in einiger Zeit über unsere klinischen Erfahrungen mit der pnenma¬ 
tischen Sphygmobolometrie berichten, ähnlich wie Frl. Lipowetzki 
über die klinischen Erfahrungen mit der Sphygmobolographie (der 
sphygmographischen Sphygmobolometrie) in dieser Zeitschrift be¬ 
richtet hat. 
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Untersuchungen mit dem Christen’schen Energometer. 

Von 

Eugen Drouven. 

(Mit 14 Karren.) 

Bei der Wichtigkeit des Pulses für die Beurteilung der Kreis¬ 
laufsverhältnisse ist es begreiflich, daß man ihm von jeher große 
Aufmerksamkeit geschenkt hat. Leider ist aber nur ein Teil der 
Erscheinungen, die er darbietet, in exakter Weise geklärt und 
genauen klinischen Untersucbungsmethoden zugänglich gemacht 
worden. Dies ist der zeitliche Verlauf der Pulswelle. Über ihn 
gibt das Sphygmogramm Aufschluß. Unsere Kenntnisse über die 
Mechanik des Pulses sind jedoch gering. Die einzige gebräuchliche 
objektive Untersuchungsmethode, die in dieses Gebiet fällt, ist die 
Spbygraomanometrie. Eine „Druckmessung“ ist aber nur fGr 
statische Verhältnisse erschöpfend, während sich bei einem dynami¬ 
schen System, wie es der Kreislauf ist, wo es sich um bewegte 
Massen handelt, die Druckmessung nur auf die treibende Kraft 
bezieht, die erzielte Wirkung aber gänzlich außer Acht läßt Es 
ist das Verdienst Sahli’s das Problem der Dynamik des Pulses 
erkannt zu haben. Er prägte den Begriff der „ Energie des Pulses“. 
Energie ist die Fähigkeit Arbeit zu leisten. Jeder Pulsschlag ist 
der Ausdruck einer geleisteten Arbeit. Gewiß ist es berechtigt 
dieser neuen Fragestellung nachzugehen nnd zu versuchen diese 
Arbeit in exakter Weise zu bestimmen. 

Zu dieser Bestimmung gibt es heute drei Methoden, die 
Sphygmobolometrie und Spbygmobolographie von Sahli und die 
Energometrie von Christen. Bei diesen Methoden wird der 
Pulswelle ein Hindernis — pneumatische Manschette bei Sphygmo¬ 
bolometrie und Energometrie, Feder des Sphygmographen bei der 
Spbygmobolographie — in den Weg gestellt und die Arbeit be¬ 
stimmt, welche die Pulswelle gegenüber diesem stauenden Hinder- 
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nis leistet. Durch die Apparatur wird also der physiologische Ab¬ 
lauf der Pulswelle gestört, und es wird demzufolge auch nicht die 
mechanische Energie der physiologischen Pulswelle gemessen. Daher 
könnte für die Betrachtung der Ergebnisse dieser Methoden der 
Ausdruck „Energie des Pulses“ irreführend sein. Hierauf weißt 
Christen hin und gebraucht genauer die Bezeichnung „Mechanische 
Energie des Pulsstoßes“. Er bezeichnet als Pulsstoß die Bewegung 
der Pulswelle, die gegenüber einem gegebenen Hindernis statt¬ 
findet. Für die vorliegenden Untersuchungen wurde das Energometer 
benützt. 

Seine Einrichtung und Handhabung ist folgende. Eine pneu¬ 
matische Manschette, wie sie vom Sphygmomanometer Riva-Roccis 
her bekannt ist, steht durch Schläuche in Verbindung mit einer 
Luftpumpe, einem trägheitsfreien Manometer und einem graduierten 
Metalltubus, der von Christen sogenannten Volumspritze, in dem 
ein Stempel durch eine Schraubvorrichtung auf und ab bewegt 
werden kann. Außerdem ist hoch ein größerer Metalltubus an¬ 
geschlossen, der es gestattet, den Luftraum im ganzen System 
größer oder kleiner zu machen. Man legt nun die Manschette um 
den Oberarm und befestigt sie so, daß sie überall gleichmäßig 
Und ünter gelindem Drucke anliegt. Dann pumpt man Luft in die 
Manschette bis zu einem beliebigen Druck und beobachtet die 
Manometerausschläge, die der Pulsstoß hervorruft Der Apparat 
ist dicht genug, um während der wenigen Pulsschläge, die man 
zu einer Messung benötigt, keine Luft zu verlieren und dadurch 
den Drück im System zu verändern. Wir wollen nun annehmen, die 
Manometernadel pendele zwischen den Zahlen a als dem niedrigeren 
Druck und b als dem höheren Druck hin und her. Diese Druck¬ 
erhöhung von a bis b kommt dadurch zustande, daß beim Pulsschlag 
eine gewisse Menge Blut unter die Manschette fließt, die den Luft¬ 
raum der Manschette um ihr Volumen verkleinert. Wir verschieben 
nun den Stempel in der Volumenspritze so lange, bis die obere 
Grenze b der Manometerausschläge zur unteren Grenze wird. Dann 
haben wir den allgemeinen Luftraum um ein Volumen verkleinert, 
daß dem durch den Puls hervorgebrachten entspricht. An der 
Teilung der Spritze können wir jetzt dieses Volumen ablesen. 

Durch diese Bestimmung, die sich in wenigen Sekunden aus¬ 
führen läßt, kennen wir also das Volumen der Blutmenge, die bei 


1) Christen gibt als Stelle der Messung den Unterschenkel an; es soll 
später dargelegt werden, warum diese Stelle mit dem Oberarm vertauscht wurde. 
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einem bestimmten Druck 


a + b 
~2 


bei jedem Pulsschlag unter die 


Manschette fließt. Bezeichnen wir nun dies Volumen mit V, den 
Druck mit P, so ist die Arbeit, die hierbei geleistet wird, oder 
anders ausgedriickt die Energie E, die hier zu Geltung kommt, 
E = P • V. Die Benennung von E ist grcm. 

Man kann nun P verschiedene Werte annehmen lassen. Durch 
Multiplikation mit dem entsprechenden V erhält man dann auch 
verschiedene Werte für E. Multipliziert man E mit der Anzahl 
der Pulsschläge in der Minute und dividiert durch 60, so findet 
auch die Frequenz des Pulses und damit die Zeit ihren Ausdruck, 
und man erhält die Leistung L. . 

Die Resultate, die sich bei Anwendung dieser Methode ergaben, 
sollen nun folgen. 

Tab. I. 


Name 

V 

D 

E 

L 

! 

. Name j 

V 

D 

1 

E 

L 

Re. 

1,0 

130 

130 

139 

Scba. 

1,2 

120 

144 

173 

Pi. 

1,4 

110 

156 

198 

Le. | 

1,5 

110 

165 

220 

Ko. 

1,4 

110 ! 

180 

216 

Rei. 

1,4 

110 

154 

205 

Sto. 

. 1,4 

110 

i 156 

218 

Fe. 

0,9 

110 

99 

125 

Fei. 

1,4 

110 

156 

187 

Poe. 

1,4 

110 I 

154 

216 

Rei. 

; i,o 

130 

130 

130 

Ed. 

1,3 

130 

169 

203 

Wo. 

! 1,6 

110 

176 

1 211 

Ko. 

1,4 

110 

154 

185 

Fol. 

1 1,4 

110 

i 156 

172 

Da. 

1,4 

130 

182 

255 

Le. 

1,5 

110 

165 

1 209 

Sti. 

1.4 

110 

156 

156 

So. 

1,3 

110 

156 

218 

Fe. 

1,2 

110 

132 

141 

Ret. 

1,4 

110 

154 

184 

Co. 

1,2 

130 

156 

182 

Ho. 

1,5 

110 

i 165 

220 

Sch«. 

1,4 

110 

156 

187 

Ha. 

1,8 

110 

143 

191 

Oc. 

1,2 

130 

156 

187 

Schi. 

0,9 

110 

104 

139 

Wi. 

1,4 

130 

182 

243 

Wi. 

1,2 

90 

131 

175 

Fr. 

1,1 

110 

121 

165 


t ■ ■ 

Tabelle I gibt eine Zusammenstellung von Werten, die durch 
die Energometrie bei 30 Personen gefunden wurden. Es handelt 
sich um junge Leute vom Ende des zweiten und Anfang des dritten 
Lebensjahrzehnts. Es sind ausschließlich gesunde, körperlich tüchtige 
Individuen, bei denen subjektiv und objektiv — was Perkussion 
und Askultation angeht — kein abnormer Herzbefund bestand, 
Ihre Lebensbedingungen sind die gewöhnlichen. Größere körper¬ 
liche Anstrengungen gingen den Messungen nicht vorauf. Als 
wichtigste der mit der Energometrie gefundenen Werte sind in 
der Tabelle zusammengestellt. 

1. Das größte 1 bestimmte Füllungsvolumen des unter der 
Manschette liegenden Arterienstückes: V, 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






160 


Dsorm 


2. der hier zugehörige Druck IE der Manschette: D, 

3. die durch Multiplikation von V und zugehörigem Druck 
gefundene größte Energie: E des einzelnen Pulses, 

4. die durch Multiplikation von E mit der Zahl der Pulse 
in der Minute und folgende Division durch 60 gefundene 
Leistung des Pulses: L. 

Stellen wir die sich hierbei ergebenden äußersten Werte zu¬ 
sammen, so schwanken sie für 

V zwischen 0.9 und 1,6 
D 90 . 130 

E „ 99 „ 182 

L „ 125 * 256 

Im Gegensatz zu Tabelle I zeigt Tabelle II die gleichen Werte 
bei Personen, die unmittelbar vor der energometrischen Unter¬ 
suchung körperlich tätig waren. Die Art der Leistung ist an¬ 
gegeben. 

Tab. II 


Name 

l 

Leistung 

V 

D 

E 1 

L 

SU. i 

Geräteturnen 

1,5 

150 

225 

300 

He. i 

Geräteturnen 

: i,5 : 

130 

195 

260 

Rie. 

Geräteturnen 

i 

130 

210 

350 

La. 

Geräteturnen 

2,2 

110 

242 

274 

Gr. 

Geräteturnen 

1,4 

130 

182 

265 

Sehr. 

Geräteturnen 

; M 

150 

165 

286 

Schl. 

Fußball 

1 1,2 

110 

143 

235 

Ee. 

Fußball 

1.25 

110 

132 

220 

Rei. 

Fechten 

i;? 

110 

195 

247 

Wi. 

i 

Fußball 

i 

1,5 

110 

165 

286 


Aus Tabelle I geht hervor, daß die Werte für V, E und L 
bei verschiedenen Personen keineswegs konstante sind, sondern in 
erheblichem Maße voneinander abweichen. Für die Beurteilung 
der Größe dieser Abweichungen bei E und L muß man überdies 
berücksichtigen, daß die unvermeidlichen Versuchsfehler durch die 
Multiplikationen vergrößert werden. Daß es keinen Normalwert 
für verschiedene gesunde Personen in der Buhe gibt, ist gut vor¬ 
stellbar. Es liegt zwar hier der Vergleich mit der „Blutdruck¬ 
messung“ nahe und den hierbei zu erhaltenden ziemlich konstanten 
Werten beim Gesunden. Es wäre aber grundfalsch, hier auch ntur 
den geringsten Vergleich anstellen zu wollen. Das Ziel der Energo- 
metrie ist es, die mechanische Energie des Pulsstoßes und in ihr 
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einen aliquoten Teil der Herzenergie zu messen, unter der Voraus¬ 
setzung, daß dieser Teil bei verschiedenen Personen ungefähr der 
gleiche sei. Es ist klar, daß die Herzenergie bei verschiedenen 
Personen eine verschiedene ist Deshalb ist auch eine verschiedene 
Energie des Pulsstoßes nicht verwunderlich. Dieser Verschiedenheit 
scheinen jedoch für den Zustand der Buhe beim Gesunden Grenzen 
gesetzt zu sein, Grenzen, die wenigstens so klein sind, daß sie es 
erlauben, den Zustand der Buhe, also der minimalen Herzarbeit mit 
einem Zustand gesteigerter Herzarbeit bei verschiedenen Personen 
zu vergleichen. Es wäre ja natürlich wünschenswert, einen solchen 
Vergleich anstellen zu dürfen. Daß ein Vergleich möglich ist, 
zeigt die Gegenüberstellung von Tabelle I und H. Für die Per¬ 
sonen von Tabelle 2 konnte man ja eine gesteigerte Herzleistung 
annehmen. Die höchsten Werte der Tabelle I liegen stets unter 
den höchsten der Tabelle HI. Auch die Ausrechnung der Durch¬ 
schnittszahlen ergibt diese Erhöhung der Werte von Tabelle II 
gegenüber der von 1. Sie sind für 


Tabelle I. 

Tabelle II. 

V 1,8 

1,49 

E 151 

185 

L 188 

271 


Immerhin sind die Grenzen der Werte für gesunde Individuen 
unter gleichen Versuchsbedingungen weit gezogen. Es ergibt sich 
aus Tabelle I, daß die Energie und Leistung der einzelnen. Herzen 
um 100% voneinander abweichen können. 

Die Fragestellung nach der Änderung der Energie des Puls¬ 
stoßes bei körperlicher Arbeit wurde in einer Serie von Versuchen 
nachgegangen, deren Ergebnis in Tabelle III aufgeführt ist 

Es handelt sich hier um Messungen, die vor und nach Arbeit 
gemacht sind. Die Arbeit bestand in zehnmaligen Kniebeugen mit 
gleichzeitigem Aufwärtsstemmen einer 4 kg schweren Stange. 
Wegen des verschiedenen Körpergewichtes der einzelnen Personen, 
das ja bei der Kniebeuge in Betracht kommt, war diese Leistung 
nicht für alle gleich groß. Es mußte jedoch eine Übung gemacht 
werden, die einerseits so anstrengend war, daß sie greifbare Unter¬ 
schiede vorher und nachher lieferte, andererseits mußte die ge¬ 
samte Körpermuskulatur gebraucht werden. Es zeigte sich nämlich 
in einigen Fällen, daß die Werte für V und E nach Übung 
einzelner Muskelbezirke — 20 malige Kniebeuge — geringer wurden, 
bei Meßstelle am Oberarm, was wohl durch eine Umlagerung von 

Deutsches Archiv für klm. Medizin. 112. Bd. 11 
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Blot nach den tätigen Mnskeln za erklären ist. Ausführende Personen 
waren turnerisch geübte Leute, so daß diese körperliche Leistung 
nicht etwa deswegen als ungeeignet angesehen werden muß, weit 
sie allzu ungewohnt war. Als neue Rubrik ist in der Tabelle zum 
genaueren Vergleich noch die Pulsfrequenz: F aufgeführt. 

Tab. III. 


Name 1 

l 

1 

F 

* 

vor Arbeit 

d Je 

1 L 

F 

nach Arbeit 

! V | D ! E 1 

i 1 1 1 

L 

Fol. 

66 

1,4 

i 

110 

156 

1 172 

84 

! 

1,4 

130 

i 

182 

255 

Le. 

76 

1,0 

110 

165 

209 

84 

1,9 

110 j 

209 

293 

So. 

84 

1,3 

110 

156 

218 

84 

1,6 

110 

176 

246 

Ret. 

72 

1,4 

110 

154 

184 

72 

1,6 

110 

176 

211 

Ho. 

80 

1,5 

110 

165 ; 

220 

96 

2,0 

110 

220 

352 

Ha. 

80 

1,3 

110 

143 ! 

191 

92 

1,2 

110 

132 

202 

Schm. 

80 

0,9 

110 

1 104 | 

1 139 

90 

1 J - 2 

1 110 

132 

198 

Wie. 

80 

1.2 

90 

131 

175 

84 

1 1,5 

[ 110 

165 

231 

Scha. 

72 

1,2 

120 

144 

! 178 

80 

l, 2 

[ 120 

144 

192 

Le. 

80 

1,5 

110 

165 1 

220 

96 

: 1,6 

110 

182 

291 

Rei. 

80 

1,4 

110 

154 

205 

92 

1,3 

110 

143 

213 

Fe. 

76 

0,9 

110 

99 

125 

84 

1,1 

110 

121 

169 

Doc. 

84 

1,4 

110 

154 

216 

92 

1,4 

110 

156 

239 

Kr. 

72 

1,4 

110 

154 

185 

84 

1,6 

110 

1 176 

246 

Da. 

84 

1,4 

130 

182 

265 

92 

1,5 

: 130 

! 196 

299 


Tab. IV. 


Name 

1 F 

Differenzen von 

V j E | 

L 

Fol. 

16 

0 

16 

83 

Le. 

8 

0,4 | 

44 

84 

So. 

0 

o,3 ; 

20 

28 

Ret. 

0 

0,2 1 

22 

27 

Hb. 

16 

0,5 i 

55 

115 

Ha. 

12 

-0,1 i 

—n 

11 

Schm. 

10 

0,3 ; 

33 

59 

Wie. 

4 

0,3 

34 

66 

Scha. 

8 

0 

0 

17 

Le. 

16 

0,1 

17 

71 

Rei. 

1 12 

-0,1 

—11 

14 

Fe. 

i 8 

0,2 , 

22 

! 44 

Doe. 

i 8 

0 1 

— 2 

23 

Kr. 

! 12 

0,2 

22 

61 

De. 

8 

o,i 

13 

| 44 


Tabelle IV bringt die Differenzen zwischen den zugehörigen 
Werten der beiden Reihen in Tabelle 3. Es zeigt sich hier, da£ 
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überall die Leistung zugenommen hat. Diese Zunahme ist aber 
bei verschiedenen Individuen in verschiedener Weise zustande ge¬ 
kommen, bei dem einen vorwiegend durch Steigerung der Puls¬ 
frequenz, beim anderen durch Steigerung des Volumens. Der Effekt 
des einzelnen Pulsschlages E kann dabei gesteigert oder vermindert 
sein, auch V kann sinken oder unverändert bleiben, obgleich 
Steigerung die Regel ist. Für die Beteiligung der beiden Faktoren 
V und E an der Zunahme von L läßt sich eine gesetzmäßige Be¬ 
ziehung nicht sicher finden. 

Als höchste Zahlen für V, E und L finden wir 2,0 220, 352. 
Die gegenüber der Norm von 1,3, 151 und 188 vermehrte Herz¬ 
arbeit, die sich hierin ausspricht, ist von einem klinisch gesunden 
Herzen unter dem Einfluß von Muskelarbeit hervorgebracht worden. 
Derselbe Herzmuskel ist also in der Lage, seine Leistung beträcht¬ 
lich zu steigern. Bei andauernder Mehrarbeit führt diese Steigerung 
zu einer Hypertrophie des Herzens* zu der sich unter Umständen 
eine Vermehrung der Füllung hinzugesellen kann. Als Beispiel, 
wie solche Hypertrophieen sich energometrisch verhalten, seien die 
Zahlen für einige solcher hypertrophischer Herzen angeführt. Den 
Anlaß zur Hypertrophie gab im ersten Fall eine Aorteninsufficienz. 
In den beiden anderen chronische Nephritis. Wir finden hier 



V 

D 

E 

L 

Bu. 

2,2 

110 

247 

313 

Se. 

2,1 

190 

437 

466 

Li. 

2,0 

170 

342 

342 


Was die Verwendung des Energometers bei Herzklappenfehlern 
angeht, so muß man beachten, daß man nur bei der Aorteninsufficienz 
berechtigt ist, aus den in der Peripherie des großen Kreislaufs ge¬ 
fundenen Werten Rückschlüsse auf die Herzenergie zu machen, 
denn nur in diesem Fall kommt die Energie peripher ganz zum 
Ausdruck, während bei den übrigen Klappenfehlern ein Teil der 
Energie im Herzen selbst oder im kleinen Kreislauf verbraucht wird. 

Bei der Aorteninsuficienz muß man das Füllungsvolumen des 
unter der Manschette liegenden Arterienstückes gegenüber der 
Norm als vermehrt annehmen. Die Verschiedenheit der einzelnen 
Herzen ist jedoch so groß, daß diese Vermehrung nicht absolut, 
d. h. gegenüber den Werten anderer Herzen, sondern nur immer 
relativ, d. h. mit Beziehung auf den gesunden Zustand des nun 
veränderten Herzens zu sein braucht. Dies geht aus den bei 
einigen sicheren Aortenisufficienzen gefundenen Werten deutlich 
hervor. So findet sich 

n* 
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V 

D 

E 

L 

Bu. 

2,2 

110 

247 

313 

Kr. 

2,0 

90 

198 

224 

Gr. 

1,2 

110 

135 

180 


In zwei Fällen liegen die Werte bedeutend über dem Mittel 
normaler Herzen, in dem dritten jedoch darunter. Es war dies 
ein schwächlich entwickelter junger Mann von 20 Jahren. 

Bei einer anderen außergewöhnlichen Herzfunktion, der Brady- 
cardie, fanden sich die Werte für V und E im Bereich der Norm. 
Die Werte für L waren entsprechend vermindert. Die Zahlen sind: 

F V D E L 
Ke. 44 1,2 90 110 81 

Ho. 44 1,2 110 132 99 

Außer dieser vergleichenden Betrachtung verschiedener Herzen 
wurden ferner einige Versuche angestellt, um dasselbe Herz unter 
verschiedenen Umständen energometrisch zu prüfen. Dies bot zu¬ 
gleich einen Prüfstein für die Genauigkeit und Zuverlässigkeit des 
Energometers, denn man darf wohl annehmen, daß die Herzarbeit 
bei derselben Person an verschiedenen Tagen, wenn die äußeren 
Bedingungen die gleichen bleiben, dieselbe ist. Arbeitet nun das 
Energometer exakt, so müssen auch die ßesultate von Messungen 
an verschiedenen Tagen dieselben sein. Es wurden zwei Personen, 
von denen die eine die ganze Zeit zu Bett lag, die andere ihren 
gewöhnlichen Beschäftigungen nachging, 9 Tage hindurch täglich 
gemessen. Die hierbei gefundenen Werte zeigen nur geringe Ab¬ 
weichungen der einzelnen Tage. Sie sollen nicht zahlenmäßig 
aufgetuhrt werden, da die Messungen am Unterschenkel gemacht 
wurden. Diese Methode ist für den Vergleich desselben Herzens 
brauchbar und darum ist auch die aus diesen Versuchen gezogene 
Schlußfolgerung, daß das Energometer die nötige Genauigkeit be¬ 
sitzt, richtig. Da sie jedoch für den Vergleich verschiedener Herzen 
ungeeignet ist, wurde die Meßstelle später am Oberarm gewählt. 
Auf diese Verhältnisse soll später näher eingegangen werden. 
Nachdem nun also durch diese Versuche bewiesen war, daß einmal 
das Energometer genau arbeitet, daß aber auch diese untersuchten 
Herzen eine gleichmäßige Tätigkeit hatten, wurde der eine Fall 
weiter untersucht. Ich möchte an dieser Stelle dem betreffenden 
Herrn, Dr. St., sowie dem später erwähnten Dr. F. für ihre Liebens¬ 
würdigkeit, sich zu den Versuchen, die für den passiven Teil wenig 
Interessantes bieten, zur Verfügung zu stellen, herzlichst danken. 
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Eine Reihe bei Dr. St. an verschiedenen Tagen am Oberarm 
bestimmter Werte zeigten dieselbe Konstanz, wie die am Unter¬ 
schenkel aufgenommenen. Nach einem 6 tägigen anstrengenden Jagd¬ 
ausflug zeigte sich nun eine deutliche Erhöhung der Werte, die 
auch noch 3 Tage anhielt, nachdem wieder der gewöhnlichen Be¬ 
schäftigung nachgegangen wurde. Dann waren die Werte wieder 
normal, bis sie einige Tage darauf wieder anstiegen. Der Grund 
fand sich darin, daß am Morgen dieses Tages eine größere An¬ 
strengung — Reiten — vorhergegangen war. Zahlenmäßig waren 
die Resultate. — Bezeichnungen wie in Tabelle III. 


Tab. V. 


Bemerkungen 

F 

V 

D 

E 

L 

vor dem Ausflug 

64 

1,3 

110 

156 

167 

1. Tag nach dem Ausflug 

60 

1,7 

110 

195 

195 

o 

• >» n n * 

60 

1,6 

110 

182 

182 

Q 

n n r> n 

60 

1,5 

130 

195 

195 

n » n n 

60 

1,4 

110 

156 

166 

n n n r> 

60 

1,4 

110 

156 

156 

n » n r> 

58 

1,4 

110 

156 

151 

Ausritt 

60 

1,7 

110 

187 

187 

n 

60 

1,6 

110 

176 

176 


Man sieht hier deutlich, wie man durch die Energometrie 
Resultate erhalten kann, die bisher keiner Untersuchungsmethode 
zugänglich waren. 

Eine ähnliche Versuchsreihe mit ähnlichem Ergebnis wurde 
noch in einem zweiten Falle bei Dr. F. gemacht. Hier bestand 
die Leistung in einer zweitägigen Bergtour mit einer mäßigen an¬ 
strengenden Kletterei. Die Resultate sind: 


Tab. VI. 


Bemerkungen 

F 

V 

D 

E 

L 

Normalwert von Dr. F. 

64 

! 1,2 

! iio 

132 

140 

Nach 2V* ständigem Steigen anch 

74 

1,2 

110 

132 

163 

eine Höhe von 1200 m 






Nach Ankunft auf der Unter- 

88 

1,5 

110 

165 

242 

knnftsstätte — 2380 m 

i 


1 


Am anderen Morgen nach der 

88 

1,2 

110 

132 

194 

Nachtrabe 






Bei der Rückkehr znr Hütte nach 

88 

1,4 

130 

182 

291 

Kletterpartie anf den 2633 m hohen 
Gipfel : 

Am 1. Tag nach der Tonr 


1 

1 



56 i 

1,4 1 

110 ! 

154 ' 

150 

o i 

r» n •? n n 

56 

1,3 

110 

143 

133 

r. n n rt n 

56 

1,2 ' 

110 [ 

132 

123 
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Der komplizierende Einfluß der Höhe in diesem Falle mag 
für unsere Zwecke vernachlässigt werden, da aus den in gleicher 
Höhe über dem Meeresspiegel vorgenommenen Messungen ein deut¬ 
licher Unterschied durch die veränderten Arbeitsverhältnisse her¬ 
vorgeht. Auch hier zeigt sich eine länger dauernde Nachwirkung 
der körperlichen Leistung. 

Die letzten Werte der vorhergehenden Reihe wurden bei 
Dr. F. bei gelegentlich vorgenommenen Untersuchungen immer 
wieder gefunden. Es folgte nun eine 6 tägige, äußerst anstrengende 
Bergtour. Nachstehende Zahlen zeigen die lange Nachwirkung. 


Tab. VII. 


Bemerkungen 

, 

F 

V 

D 

E 

! 

L 

Am Abend des letzten Tourentages 

53 

1 

1,4 

110 

182 

161 

Am 1. 

Tag nach der Tour I 

50 

1,6 

130 

208 

173 

„ 2. 

r 


60 

1,4 

110 

169 

169 

* 3. 


v v n 

i 60 

1,4 

110 

169 

169 

* 4. 



! 60 

1,4 

i 110 

156 

156 

, 5. 



64 

1,4 

110 

156 

166 

„ 6. 



i 58 

1,5 

110 

165 

160 

r 7- 



! 60 

1,4 

110 

156 

156 

9. 



60 

1,2 

ho 

154 

132 

.. 10. 

»1 

n r r 

: 68 

i 

1,2 

i i 

110 

i 

154 

150 


Eine weitere Reihe von Beobachtungen beschäftigt sich mit 
der Adrenalinwirkung auf den Kreislauf. Injiziert wurde ein ccm 
1 °/ 0 Suprarenin und die Messungen in Abständen von 10 Minuten 
ausgeführt. Die Resultate wurden in ein Schema eingetragen. 
Hier findet sich auf der Abscisse die Zeit in Abständen von je 
10 Minuten markiert. Die Ordinate hat Teilungen für V, E L und 
dem Blutdruck, hier gemessen in Zentimeter Wasser. Unter Blut¬ 
druck ist hier der palpatorisch bestimmte maximale verstanden. 
Er wurde mit der Manschette des Energometers aufgenommen und 
an dem zu dem Apparat gehörigen Manometer abgelesen. Bei dieser 
Anordnung findet er sich beim gesunden Mann gewöhnlich in der 
Höhe von 150—180. Es sei noch bemerkt, daß die Manschette 
während der Dauer des Versuches am Oberarm an der gleichen 
Stelle liegen blieb, so daß also Veränderungen durch eine ver¬ 
schiedene Applikation der Manschette ausgeschlossen waren. 

Die Verhältnisse, die sich hierbei ergaben, mögen nun zunächst 
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an Kurve 1 erläutert werden, da diese wohl den klarsten Befund 
liefert. 


Kurve 1. Fromm, S&lly. I, 32. 



Die Blutdruckkurve steigt, wie dies ja bekannt ist, nach Adre¬ 
nalininjektion an, um dann nach einer individuell verschiedenen, 
aber jedenfalls kurzen Zeit — einen normalen Kreislauf voraus¬ 
gesetzt — wieder zum Anfangswert zurückzukommen. 

Die Volumenkurve steigt entsprechend der Herzwirkung des 
Adrenalins auch zunächst an, im Moment des höchsten Blutdruckes, 
dem wohl der Höhepunkt der peripheren Gefäßverengerung ent¬ 
sprechen dürfte, sinkt sie ein wenig, um dann wieder stark zu 
steigen. Auch die Energie- und Leistungskurven steigen in ent¬ 
sprechender Weise. Nach Verlauf einer Stunde, wo im vorliegen¬ 
den Fall der Blutdruck wieder zur Norm zurückgekehrt ist, zeigen 
die anderen Kurven noch eine erhebliche Steigerung. Erst nach 
Verlauf mehrerer Stunden waren auch die Werte dieser Kurve 
wieder zur ursprünglichen Höhe zurückgekommen. Durch diese 
Befunde kommt wohl eine die Gefäßwirkung des Adrenalins über¬ 
dauernde Wirkung auf das Herz zum Ausdruck. 

Das wesentliche dieser Kurven ist also die Kreuzung der Blut¬ 
druckkurve einerseits mit den drei anderen Kurven. Dies findet 
sich mehr oder weniger ausgesprochen auch bei den folgenden 
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Kurven 2—5 wieder. Nur in Kurve 6 wird eine parallel gehende 
Kurve beobachtet. Auf eine Erklärung dieses abweichenden Ver¬ 
haltens wird weiter unten einzugehen sein. 


Kurve 2. Klaussner. IV, 14. 
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Kurve 4. Wildstein. IV, 16. 



1,7 280 380 240 
1,6 260 350 230 
1,5 240 320 220 
1,4 220 290 210 
1,3 200 260 200 
1,2 180 230 190 
1,1 160 200 180 
1,0 140 170 170 
0,9 120 140 160 
0,8 100 110 150 



Kurve 5. Ändert. II, 30. 



An diese Resultate der Energometrie mögen sich nun noch 
einige weitere Erörterungen an reihen. 

Die Form der Stauungskurve. 

Christen hat angegeben, die den verschiedenen Drucken in 
der Manschette zugehörigen Werte für Volumen und Energie in 
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Kurve 6. Freinkl. II, 32. 



Erklärung: I vor der Injektion, II 10 Alin., III 20 Min., IV 30 Min., V 40 Min.. 
VI 50 Min., VII 60 Min. später nach der Injektion. 


ein Ordinatenschema einzutragen und hat die auf diese Art ge¬ 
wonnene Kurve Stauungskurve genannt. 

Kurve 7 stellt eine solche Kurve dar. 

Auf der Abscisse sind die Drucke eingetragen, während sich 
auf der Ordinate Teilungen für Volumen und Energiewerte be¬ 
finden. 

Betrachten wir zunächst die Volumenkurve. Hier sind zwei 
Extreme zu unterscheiden. In den allermeisten Fällen ist ihre 
Form analog Kurve 7. Das andere Extrem stellt Kurve 8 dar. Wir 
finden also das eine Mal einen aufsteigenden Schenkel, eine deut¬ 
liche Spritze und einen absteigenden Schenkel, das andere Mal statt 
der Spitze ein Plateau. Man muß sich jedoch hüten, ein Plateau 
zu konstruieren, wenn bloß zwei aufeinander folgende Volumen¬ 
werte die gleichen sind. Geht man nämlich, wie es bei den vor¬ 
liegenden Kurven geschehen ist, bei der Aufnahme so vor, daß 
man schematisch die Volumenwerte bei einem immer um 20g/ccm 
verschiedenen Drucke in der Manschette bestimmt, so passiert es 
häufig, daß die zwei aufeinanderfolgenden höchsten Werte gleich 
sind, daß der Kurve also eine Spitze fehlt. In den meisten Fällen 
dieser Art gelingt es aber doch, eine Spitze herzustellen, wenn 
man von seinem Schema abgeht und den Volumenw’ert für einen 
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Kurve 7. Schn., 22 Jahre, Student. Klinisch: Herz o. B. 



dazwischen liegenden Druck abliest. Man darf also nur dann ein 
Plateau annehmen, wenn mindestens drei aufeinanderfolgende 
Volumen werte die gleichen sind. 

Kurven 8 und 9 zeigen nun je 4 Kurven vereint, die jedesmal 
von derselben Person stammen. Sie wurden aufgenommen, während 
die Personen unter Adrenalinwirkung standen, wenn also die Ver¬ 
hältnisse im Kreislauf geändert waren. Man kann sehen, wie hier 
die Typen „Spitze“ und „Plateau“ beibehalten sind. 

Um diese verschiedenen Formen zu verstehen, muß man das 
Aufnahmevermögen des unter der Manschette liegenden Arterien¬ 
stückes in Betracht ziehen. 
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Karre 8. S. Fr., 26 Jahre, Student. Klinisch: Hera o. B. 



Kurve a: Normalwert. 

„ b: 20 Min. nach Injektion von 1 ccm l°/ 00 Adrenalin. 


n Ü • ^0 n n n » n n n 

-Volumenkurve. .Energiekurve. 

Ist dies praktisch — für die hier zu berücksichtigenden 
Mengen Blut — unbegrenzt, so hängt die Füllung des Arterien¬ 
stückes und also auch das abgelesene Volumen nur von dem Druck 
der Manschette ab. Einmal muß dann unbedingt ein größtes 
Volumen unter die Manschette fließen. 

Ist dagegen das Fassungsvermögen des Arterienstückes be¬ 
grenzt, so wirkt dies natürlich auf die Füllung ein. Wenn auch 
der Manschettendruck noch eine größere Füllung gestatten würde, 
so widersetzt sich dem die Arterie, und sie erhält so lange die 
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Kurve 9. S. F., 21 Jahre, Student. Klinisch: Herz o. B. 



Kurve a: Normalwert. 

b: 10 Min. nach Injektion von 1 ccm l%o Adrenalin. 

p. 

^ y) f) f) n n n n 

dJ 70 n n n « „ „ „ 

. Volnmenkurve. .Energiekurve. 

gleiche Füllung, bis der Manschettendrock eine gewisse Höhe über¬ 
schritten hat. Es handelt sich mit anderen Worten um Gefäße, 
deren Dehnbarkeit sehr gering ist. So dürfte die Entstehung des 
Plateaus zu erklären sein. Daß im vorliegenden Fall Fig. 2 bei 
b, c, d trotzdem größere Volumina bestimmt sind, darf nicht stören, 
da ja durch das Adrenalin neben der Gefäßwirkung wohl auch 
eine Steigerung der herzsystolischen Arbeit bewirkt wird. Ist nun 
diese Erklärung des Plateaus richtig, so könnte man es auch in 
Fällen mit einem großen Pulsvolumen, etwa bei einer Aorten- 
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insufficienz erwarten. Christen beschreibt es auch als typisch 
für diese Erkrankung;. In den hier untersuchten Fällen konnte 
es jedoch nicht gefunden werden. Nötig ist es theoretisch, ja auch 
nicht, nur würde es hier wahrscheinlich sein. 

Das Herz des Patienten, dem die Stauungskurven in Kurve 8 
zugehören, war auskultatorisch, perkutorisch und auf den Röntgen¬ 
schirm als nicht verändert zu erkennen. Auf Adrenalin waren die 
objektiven und subjektiven Symptome gering. Jedoch klagte 
Patient, das er auf ein Glas Bier hin und bei der geringsten Auf¬ 
regung noch tagelang Herzklopfen verspüre. Von diesem Patienten 
stammt auch die Adrenalinkurve, die keine Kreuzung der Blut¬ 
druckkurve mit den Kurven für V, E, L zeigte. Die Vermutung 


Kurve 10. Dr. St., 25 Jahre. Klinisch: Herz o. B. 
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liegt nahe, daß aach für diese Erscheinung, wie für die Plateau- 
bildnng abnorme Verhältnisse in der Weitbarkeit der Gefäße ver¬ 
antwortlich gemacht werden müssen. 

Neben diesen geschilderten zwei Grundformen der Stauungs¬ 
kurve gibt es Verschiedenheiten insofern, als die Kurve mehr oder 
weniger steil sein kann. Es hängt dies davon ab, bei welchem 
Manschettendruck das größte Volumen erreicht wird. Ist der Druck 
der gleiche und das Volumen größer, so ist die Kurve steiler, 
Kurve 10, z. B. bei derselben Person nach Arbeit. Ist der Druck 
im Kreislauf erhöht, so wächst die Breite der Kurve. Die Steilheit 
hängt wieder von dem Blutvolumen ab, Kurve 11 und 12. 

Kurve 11. F. L., 47 Jahre, Tagelöhner. Herzbypertrophie infolge von chron. 
Nephritis. Blutdruck 280 ccm Wasser. 
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Karre 12. Se., 63 Jahre. Herzhypertrophie infolge von chron. Nephritis. 

Blatdrnck: 296 cm Wasser. 



Auf die kleinen Abweichungen und Knickungen im auf- und 
absteigenden Schenkel darf kein zu großes Gewicht gelegt werden. 
Es zeigt sich nämlich bei den Versuchen, daß diese kleinen Volumen¬ 
werte bei verschiedenen Messungen derselben Person erheblich 
schwanken können, während die großen eine erfreuliche Konstanz 
zeigen. 

Die Form der Energiekurve ist bestimmt durch die Volumen¬ 
kurve. Sie zeigt meist ein mehr oder weniger horizontales Plateau, 
dessen Länge von der Steilheit de's absteigenden Schenkels der 
Volumenkurve abhängt. 
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Stelle der Messung. 

Christen empfiehlt als Stelle der Manschettenapplikation 
die Wade. Er rühmt ihr vor dem Oberarm, der gewöhnlich zu 
Manschettenexperimenten benutzt wird, als Vorteil nach: die Energie 
des Pulses im Unterschenkel ist größer, als im Oberarm. Außer¬ 
dem fallen die unangenehmen selbst schmerzhaften Sensationen 
weg, die bei Umschnürung des Oberarms auftreten. Auch wir be¬ 
nutzten, dieser Anleitung folgend, zuerst die Wade. Die hierbei 
erhaltenen Werte zeigten aber solch gänzlich verschiedene Verhält¬ 
nisse bei verschiedenen Personen, daß sie wenig befriedigten und 
gänzlich unerklärbar waren. Da brachte endlich die Beobachtung 
des Blutdruckes Aufschluß. 

Am Unterschenkel sind es zwei Arterien, die sich peripher so 
fortsetzen, daß sie bei Bestimmung des Blutdruckes benutzt werden 
können. Es sind dies die Art. tibialis posterior und die Art. tibialis 
anterior, die sich fortsetzt als Art. dorsalis pedis. Die Palpations¬ 
stellen liegen für die A. tib. post, hinter dem Condylus medialis 
cruris, für die A. dors. ped. auf dem Fußriicken. Beobachtet man 
nun, bei welchem Druck in der um die Wade gelegten kompri¬ 
mierenden Manschette die periphere Welle erlischt, so findet man in 
einigen Fällen, daß dies für beide Arterien bei dem gleichen Druck 
geschieht In der Mehrzahl der Fälle zeigen sich aber hier be¬ 
deutende Unterschiede sowohl zwischen diesen beiden Arterien, wie 
in ihrem Vergleich mit der Art. brachialis, so fand sich der Blut¬ 
druck bei Palpierung der 



A. tib. post. 

A. dors. ped. 

A. brach. 

Ob. 

190 

150 

160 

Kr. 

355 

300 

200 

Sch. 

205 

150 

165 


In einem Fall gelang es überhaupt nicht, mit den zur Ver¬ 
fügung stehenden Drucken die A. tib. post, pulslos zu machen. In 
der A. dors. ped. erlosch hier die Welle bei einem Druck von 230. 

Diese großen Verschiedenheiten können wohl nur darin ihren 
Grund haben, daß die Arterien ungleich von dem Druck in der 
Manschette getroffen werden. Wären die Unterschiede nur gering, 
so könnte man annehmen, daß die größere Energie des größeren 
Blutvolumens der A. tib. post, das Hindernis, das durch die um¬ 
schnürende Manschette geschaffen ist, länger überwinden könne, 
als die geringere der A. tib. ant. Der zuletzt angeführte Fall 
zeigt aber deutlich, daß dies der Grund nicht sein kann. 

Deat8che8 Archiv f. klin. Medizin. 112. Bd. 12 
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Bleiben wir zunächst bei der Tatsache, daß die beiden Arterien 
der Wade sich offenbar bei verschiedenen Drucken schließen, und 
daß, wie die angeführten Beispiele zeigen, diese Verschiedenheit 
ohne bestimmtes Gesetz, ganz willkürlich besteht, so ergibt sich 
hieraas, wie ungeeignet die Wade für Energiemessungen ist. Am 
Oberarm dagegen fällt diese Fehlerquelle weg. Hier kommt noch 
eine Arterie in Betracht, da man wohl die ja auch wechselnd starke 
Ausbildung der Art profunda brachii außer acht lassen darf. Als 

Kurve 13. Nu., 9, 20 Jahre. Aorteuinsufficieuz mit Vergrößerung des Herzens. 



Hier wurde der Vergleich der Kompression einer und mehrerer Arterien gegeben 
durch Applikation der Manschette, einmal am Unterschenkel, das andere Mal am 
Oberschenkel. Die Muskulatur der Pat. war so gering, daß eine Anlegung am 

Oberschenkel möglich war. 

o.o Volunienkurve d. Oberschenkels. . Energieknrve d. Oberschenkels. 

o o Volumenkurve d. Unterschenkels. ---.— Euergiekurre d. Unterschenkels. 
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Beispiel für das Verhalten bei der Kompression einer und mehrerer 
Arterien zueinander mögen die Kurven 13 und 14 dienen. Er¬ 
klärungen bei den Figuren. 


Kurve 14. Kr., 53 Jahre, Aorteninsufficienz mit Vergrößerung des Herzens. 



Was die Schmerzen bei der Anlegung der Manschette am 
Oberarm angeht, so konnten wir häufiger auf Befragen die Angabe 
eines leichten Prickelgefühls in der Hand hören. Schmerzen, die 
die Messung störten, waren aber nur in zwei Fällen vorhanden. Hier 
bandelte es sich um länger dauernde Messungen bei erhöhtem Blut¬ 
druck. Die Schmerzen wurden durch die lange und nicht etwa 
die starke Kompression erzeugt, denn erniedrigte man den Druck 
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für kurze Zeit auf 0 und fuhr dann bei erhöhten Drucken mit der 
Aufnahme der Werte fort, so wurden keine Schmerzen mehr verspürt. 

Es bleibt noch übrig, eine Erklärung der oben angeführten 
auffälligen Blutdruckbefunde zu geben. Offenbar ist in den mit¬ 
geteilten Fällen der Druck zwischen Arterienwand und dem um¬ 
gebenden Gewebe für die 3 Arterien nicht gleich. Aber worin hat 
dies seinen Grund? Bei oberflächlicher Betrachtung könnte man 
annehmen, daß die zwischen Manschette und Arterienwand einge¬ 
schalteten verschieden dicken Weichteile den Druck veränderten. 
Wenn aber die Weichteile als solche infolge ihrer Qualität und 
Quantität die Schuld daran trügen, dann wäre wiederum nicht zu 
erklären, warum in anderen Fällen der Druck bei den drei Arterien 
gleich gefunden wurde. Auch Christen beschäftigt sich mit der 
Frage, ob der Druck zwischen Manschette und Haut verschieden 
sei von dem, der zwischen Arterienwand und umgebendem Gewerbe 
herrscht. Er beantwortet sie mit einem glatten Nein, und stellt 
zum Beweis die Gegenfrage, welches mechanische Moment denn für 
einen solchen angenommenen Unterschied in Betracht komme. In 
der Tat läßt sich ein mechanisches Moment hier schwer vorstellen, 
es sei denn, daß man etwa das bei entspannter Muskulatur jeden¬ 
falls geringe Bestreben der Weichteile, ihre Form zu bewahren, 
heranzöge. Die Erklärung für die oben erwähnten Befunde muß 
darum auf einem anderen Gebiete gesucht werden. Sie ist zu 
Anden bei der Betrachtung des anatomischen Baues der Extremität. 
Ein Querschnitt durch den Unterschenkel zeigt, wie hier eine Reihe 
von Geweben mit verschiedenen Elastizitätskoefßzienten am Aufbau 
der Extremität beteiligt ist. Man kann sich nun unschwer vorstellen, 
daß durch die Kombination von Muskeln, Sehnen, Fascien und zwei 
Knochen, zwischen denen die Arterien verlaufen, komplizierte, 
mechanische Verhältnisse entstehen, so daß die Arterien infolge 
dieses Aufbaues aus vielen einzelnen Teilen stellenweise in ausge¬ 
sparten Räumen liegen, die bei einer Kompression der Extremität 
zunächst unbeteiligt bleiben. Am Oberarm liegen die Verhältnisse 
in dieser Hinsicht weit günstiger. 

Diese Erklärung findet ihre Bestätigung durch die im Deutschen 
Archiv f. kl. Med. Bd. 110 veröffentlichten Experimente Christen’s, 
der einen Gummibeutel unter die Wadenmuskulatur einer Leiche 
legte, und um das Glied seiner Manschette anpaßte. Er fand nun, 
wenn er das Volumen des Beutels durch Füllung mit Wasser ver¬ 
größerte, daß dies in der Manschette eine Druckerhöhuug zur Folge 
hatte, die gleich war der Erhöhung, die er erhielt, wenn er das 
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Volumen der Manschette in gleichem Maße verkleinerte. Für den 
relativ großen Gummibeutel gab es eben keine ausgesparten Bäume. 

Bemerkungen zur Technik der Energometrie und zur Ver¬ 
meidung von Fehlerquellen finden sich in der nachfolgenden Arbeit 
von D u n k a n. 


Zusammenfassung. 

Die durch das Energometer bestimmte Energie des Pulsstoßes 
ist auch bei Herzgesunden keine konstante Größe. Den Schwan¬ 
kungen der bei verschiedenen Personen gefundenen Werte sind 
jedoch Grenzen gesetzt, die die Aufstellung eines Mittelwertes er¬ 
lauben. 

Bei Muskelarbeit ist die Leistung erhöht. 

Ebenso finden sich bei Herzhypertrophie größere Werte in den 
Fällen von Hypertrophie, wo die gesteigerte Arbeit des Herzens 
dem arteriellen System unmittelbar zugute kommt. 

Länger dauernde körperliche Anstrengungen hinterlassen eine 
Nachwirkung durch mehrere Tage hindurch im Sinne einer ver¬ 
mehrten Herzarbeit. 

Nach Adrenalininjektion steigt die Herzenergie, z. T. unab¬ 
hängig von der Blutdrucksteigerung. 

Für die Untersuchung des Kreislaufes mit der pneumatischen 
Manschette ist der Unterschenkel als Ort der Anlegung der Man¬ 
schette ungeeignet 

Die Energometrie gestattet es, genauer als dies bis jetzt mög¬ 
lich war, das Problem zu studieren: Wie ist das Verhältnis zwischen 
vermehrter Energie des Einzelpulses und erhöhter Pulsfrequenz 
bei erhöhter Beanspruchung des Kreislaufs während Muskelarbeit. 
Die vorliegenden Untersuchungen zeigen, wie verschieden die in¬ 
dividuelle Reaktion der Kreislaufsorgane auf Arbeit ausfallen kann. 

Zum Schlüsse erlaube ich mir Herrn Prof. Fr. v. Müller zu 
danken für die Überlassung des Apparates und für die Erlaubnis 
in seiner Klinik die Versuche anstellen zu dürfen. 

Herrn Privatdozent Dr. Edens danke ich für die Anregung 
zu dieser Arbeit und für seinen Rat bei ihrer Ausführung. 
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Ans der II. med. Klinik zu München. 

Untersuchungen mit dem Energometer von Christen. 

Von 

Dr. £. A. Dunkan, aus Cleveland. 

(Mit 3 Knrven.) 

Die Möglichkeit, mit dem von Christen konstruierten Energo¬ 
meter den Arbeitswert des Pulses zahlenmäßig zu bestimmen, forderte 
dazu auf, diese Methode unter Verhältnissen anzuwenden, die ge¬ 
eignet erscheinen, diesen Arbeitswert zu beeinflussen und die gleich¬ 
zeitig praktische Bedeutung haben. Ich habe deshalb auf Ver¬ 
anlassung von Dr. Edens unternommen, das Verhalten des Pulses 
unter der Einwirkung von Massage, Gymnastik nnd Bädern mit 
Hilfe des Energometers zu studieren. Leider habe ich aus äußeren 
Gründen diese Untersuchungen vorzeitig abbrechen müssen, aber 
immerhin dürfte es berechtigt sein, die gewonnenen Resultate hier 
kurz mitzuteilen, da sie eine Ergänzung der voranstehenden von 
Dr Drouven an der II. medizinischen Klinik ausgeführten Arbeit 
mit der gleichen Fragestellung bilden. 

Die Wirkung der Massage auf die Pulsenergie 
wurde in der Weise untersucht, daß Vibrationsraassage mit der breiten, 
leicht gekrümmten Platte 5 Minuten lang auf den einen Oberarm 
ausgeübt wurde. Vor und nach dieser Massage wurde an beiden 
Armen die Messung mit dem Energometer angestellt. Von 5 Fällen 
zeigten 

3 unveränderte Werte an beiden Armen 
1 etwas gesteigerte „ „ ,, 

1 etwas verminderte „ „ „ , 

jedoch waren die Differenzen so gering, daß sie keine Bedeutung be¬ 
anspruchen können. Da eine Fortsetzung dieser Versuche keine 
Aussicht auf Erfolg bot, wurden sie abgebrochen. Auf Wieder¬ 
gabe der Zahlen soll auch aus diesem Grunde verzichtet werden. 
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Die Wirkung passiver Bewegungen wurde in der 
Weise geprüft, daß der eine Arm im Ellenbogengelenk gebeugt 
uud gestreckt wurde, und zwar 5 Minuten lang, 30—40 mal in der 
Minute. Messung unmittelbar vor und nach dieser Bewegung. Die 
Ergebnisse bei 7 herzgesunden Patienten waren folgende: 

1. K. im bewegten Arm Kurve unverändert, im anderen Energie 

ein wenig vermindert 

n n ii r 

y r r y 

• 

j* 

y 

7. Sa. im bewegten Arm Kurve in die Länge gezogen. 


y 

11 


2. St. „ 

3. Gi. r n n 

4. Scha. in beiden Armen 

5. Stö. 

6. Bi. 


n 

r 


» 

7 ‘ 


Die Differenzen waren bei dieser Versuchsanordnung, wenn 
überhaupt vorhanden, sehr gering, meist innerhalb der Fehler¬ 
grenzen der Technik. Die Versuche wurden deshalb abgebrochen. 
Auf Wiedergabe auch dieser Zahlen kann verzichtet werden. 

Die Wirkung aktiver Bewegungen wurde am Zander¬ 
apparat zum Armsenken und -beugen geprüft. Der Arm wurde 
in der Regel 30 mal aus einer Stellung vollständiger Streckung über 
den Kopf, herunter zur vollständigen Streckung an der Seite ge¬ 
bracht. Während dieser Bewegung wurde er im Ellenbogengelenk 
gebeugt. Die Arbeit wurde so eingerichtet, daß jeden Tag ein 
schwereres Gewicht benutzt wurde. Untersucht wurden 8 Personen. 


In 5 Fällen verlief der Versuch, wie erwartet, die Leistung 
(Leistung = Energ ie_X Pulsza hl) stär j £erer Übung, und 

zwar besonders in dem gebrauchten Arm. 


Die nebenstehende Tabelle kann als Paradigma gelten (S. 185). 

Bei einem Patienten mit nicht sicher aufgeklärten Muskel¬ 
atrophien stiegen dagegen die Leistungswerte stärker im nicht¬ 
gebrauchten Arm, bei einem 17 jährigen Mädchen, das eine Otitis 
durchgemacht und ziemlich hohe Pulswerte hatte (80—110) fielen 
die Werte für die Leistung in beiden Armdh. Die Zahl der Ver¬ 
suche ist natürlich zu gering, um Schlüsse zu gestatten. Die 
Untersuchungen sollen aber fortgeführt werden. 

Die Wirkung von Bädern wurde so geprüft, daß der 
Patient 10 Minuten in ein kohlensaures Bad von 29° C gesetzt 
wurde. 
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30jähriger Patient 8. S- Neurasthenie. Normales Herz. Annsenken 
und -beugen 30 mal mit rechtem Arm. 
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Messungen wurden gemacht: 

1. vor dem Bad, während der Patient im Bett liegt, 

2. unmittelbar nach dem Einsteigen ins Bad, 

3. nach 10 Minuten im Bad, 

4. nach l 1 /* bis l*/ f Stunden, 

5. nach 3 Stunden. 

Patient B. Neurastheniker mit normalem Herzen, erhielt 
8 C0 2 -Bäder. Die Ergebnisse waren von Tag zu Tag sehr konstant. 
Gleich nach dem Einsteigen in die Badewanne stieg der Druck 
ein wenig (im Durchschnitt um 10 cm H a O) und das Volumen war 
anbeträchtlich erhöht. Entsprechend stieg die Pulsenergie. Nach 
10 Minuten hatte die Kurve annähernd wieder ihre ursprüngliche 
Form angenommen und blieb weiterhin praktisch ungeändert nach 
1 und 3 Stunden. Der Puls zeigte eine durchschnittliche Ver¬ 
langsamung von 9 Schlägen in der Minute und blieb bei dieser 
Zahl in den nächsten 3 Stunden. Zur Demonstration dieses Ver¬ 
haltens mag Fig. 1 dienen. 

Wie die täglichen Messungen zeigten, wurde keine wesentliche 
dauernde Veränderung der Energiekurve erzielt; am Schluß der 
8 Bäder lag die Volumen- und Energiekurve etwas niedriger und 
der Blutdruck war etwas gesunken (7 cm H s O). 
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Kurve 1. B., 24 Jahre. 15. Juli 1912. Dauer: 10 Min. Temp.: 29° C. 




nach 10 Minuten 61 154 

„ 174—1'/, Std. 61 149 

„ 3 Stunden 69,5 149 


Die Fig. 2 zeigt dieses Verhalten in graphischer Darstellung. 

Demselben Patienten B. wurden nun gewöhnliche Bäder unter 
denselben Bedingungen gegeben. Der Unterschied war, daß an¬ 
statt einer Blutdruckerhöhung nach dem Eintritt ins Bad eine 
leichte Senkung eintrat (3.5 cm H 2 0 im Durchschnitt), die sich 
jedoch nach 3 Stunden wieder ausgeglichen hatte. 
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Karre 2. B. 



Blutdruck vorher 168, nachher 160. Puls vorher 68, nachher 60 
(vor- nach.). 



Vor und 1 '/* Stunde nach dem 8. Bade. 

Blutdruck vorher 160, nachher 130. Puls vorher 78, nachher 60 
(vor- nach.). 

Patient S. mit chronischer Nephritis und Blutdrucksteigerung 
und Herzerweiterung erhielt 7 CO a -Bäder. Die Ergebnisse waren 
im wesentlichen die gleichen wie bei B., nur trat beim Eintritt ins 
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Bad eine stärkere Erhöhung des Blutdruckes und der Pulsenergie 
auf, die nach 3 Stunden noch nicht, ganz abgeklungen war (Fig. 3). 


Kurve 3. S. 




„ Bade 70 254 

im Bade nach 10 Minuten 66 255 

„ r „ 1 ! / a Stunde 62 245 

„ „ „ 3 Stunden 62 241 
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Beim Eintritt ins Bad wurde der Puls etwas beschleunigt, anstatt 
verlangsamt. In Summa resultierte eine erhebliche Steigerung 
der Leistung: 

im Bett-gQ-= 249 grcm; 

im Bad — =327 grcm, 

wie man sie aus den einzelnen Faktoren — Pulsbeschleunigung, 
Drncksteigerung — in dieser Höhe nicht erschließen konnte. 

Zum Schlüsse mögen einige Bemerkungen über die Technik 
der Energometrie und ihre Fehlerquellen Platz finden. 

Da die durch die Energometrie gelieferten Werte in hohem 
Maße vom Blutdruch abhängen, so werden natürlich Schwankungen 
des Blutdruckes, wie sie bei jedem Menschen aus geringen äußeren 
Ursachen auftreten können, die Konstanz der Werte stören. Man 
soll deshalb nur aus größeren Differenzen Schlüsse ziehen. Bei 
sehr hohen Druck werten muß darauf geachtet werden, ob der 
Apparat völlig dicht schließt, da mit steigendem Druck die An¬ 
forderungen an die Undurchlässigkeit der verschiedenen Teile des 
Instrumentariums sehr groß werden. Die Messung muß zu derselben 
Zeit und in derselben Lage des Patienten erfolgen nach den für 
jede Blutdruckmessung genügend bekannten Regeln. Auch der 
Arm soll stets in der gleichen Weise gelagert sein, denn bei er¬ 
hobenem Arm sinkt der Druck. Sollen z. B. die Wirkungen von 
Bädern studiert werden, so müssen die Messungen vor und nach 
dem Bad gemacht werden, indem der Patient in genau derselben 
Haltung unterstützt wird, die er während des Bades einhielt. Da 
die Energieknrve im rechten Arm zuweilen anders ausfallt wie im 
linken, so soll immer derselbe Arm benutzt werden. Schließlich 
ist das Anlegen der Manschette nicht gleichgültig. 

Eine große Zahl von Patienten zeigen Veränderungen in der 
Kurve bei verschiedener Lage der Manschetten. Eine Verschiebung 
von 3 cm in der Längsrichtung des Armes vermag eine veränderte 
Kurve zu ergeben, obwohl der Unterschied im Umfang des Armes 
nicht mehr als 1 l i — l cm betragen kann. Es ist deshalb zu 
empfehlen, die Lage der Manschette zu markieren. 

Unter Beobachtung dieser Vorsichtsmaßregeln gelingt es aber, 
genügend konstante und verwertbare Resultate zu erhalten. 
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Über die Entetehungsmöglichkeit des Flimmerskotoms. 

Von 

Wilh. Filehne. 

(Mit 2 Abbildungen ) 

Das Flimmerskotom birgt in sich für die wissenschaftliche 
Deutung eine größere Zahl von Einzelproblemen. Da ich selbst 
etwa seit meinem dreißigsten Lebensjahre sehr häufig Flimmer¬ 
skotomanfälle gehabt habe, hatte ich Anlaß und Zeit über seine 
Entstehungsweise nachzudenken, Beobachtungen und Versuche an¬ 
zustellen. Nicht die Ätiologie (einschließlich r Disposition“) inter¬ 
essierte mich in erster Linie. Auch die Frage nach dem anato¬ 
mischen Entstehungsorte des Phänomens, der ja zwischen Chiasma 
und kortikaler Sebsphäre liegen muß, erschien mir persönlich 
nicht als die am meisten anlockende. Auch sah ich das anziehendste 
Problem nicht in der Alternative, ob beim Flimmerskotom die dem 
Sehen dienenden Nervenzellen (und Fasern) prim är befallen werden, 
oder ob im Gegenteil ihr Erkranken sekundär, die Folge eines 
Erregungs- oder Lähmungsvorganges in gefäßverengernden oder 
gefäßerweiternden Nervenzellen sei, die der Blutversorgung jener 
erstgenannten Gebiete vorstehen. Alle diese an sich ja höchst 
interessanten Fragen sollen deshalb im folgenden, obschon sie 
gelegentlich zu berühren sein werden, zurückstehen gegen die für 
mich reizvollste Frage, wie es denn überhaupt nur möglich oder 
denkbar sei, daß jene für das Flimmerskotom so charakteristischen, 
aus geradlinigen Streifen sich zusammensetzenden, wandern¬ 
den Zickzackfiguren mit ihren scharfen geometrischen Winkeln 
zustande kommen. Wo und wie auch immer im Gehirn diese Reiz¬ 
figuren entstehen mögen, ihre Projektion — sollte man meinen — 
könnte nur aus Kurven bestehen, die bis in ihre kleinsten Teilchen 
irgendwie gekrümmt sind, — nicht aber aus einem so anorgani¬ 
schen Zickzack. Noch unbegreiflicher ist es vielleicht, daß bisher 
noch nicht auf diese begrifi’liche Schwierigkeit hingewiesen und von 
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hier aas die Lösung des Rätsels versucht worden ist. Selbstver¬ 
ständlich: wenn wie bei der Ora serrata objektive, anatomisch 
geradlinig-winklige Gebilde zu optischer Wahrnehmung Anlaß geben, 
ist eine Zickzackfigur nicht „unbegreiflich". 

Der „unbegreifliche“ Widerspruch zwischen dem organischen 
Aufbau von Hirn und Netzhaut und der anorganischen, wandern¬ 
den Zickzackfigur darf selbstverständlich nicht darauf bezogen 
werden, daß irgendeine fundamentale Konstruktion der Hirnarchi¬ 
tektur erst noch aufgefunden werden müsse bevor unser Phänomen 
begriffen werden könne. Vielmehr haben wir das vorhandene Wissen 
begrifflich nur richtig zu ordnen und anders zu verwerten, wenn wir 
die Möglichkeit der Entstehung unseres Phänomens begreifen 
wollen. Erst dann wird das Problem der Entstehungs w e i s e an¬ 
greifbar. 

So wollen wir denn zunächst an jene Vorarbeit herangehen. 

Als grundlegende Auffassung sei folgendes betont: Räumlich 
ist die kortikale Sehregion bekanntlich eine vollkommene Projektion 
oder „Abbildung“ der Netzhaut bzw. des Gesichtsfeldes (H. Munk). 
Wenn also beim Flimmerskotom im Gesichtsfelde — entsprechend 
einem bestimmten Netzhautbezirke — eine Zickzackfigur subjektiv 
empfunden wird, so sind in der kortikalen Sehregion Ganglienzellen 
in Erregung, die dort räumlich in der gleichen Anordnung 
liegen wie die, gleichviel ob wirklich oder scheinbar, betroffenen 
Retinateile; sie liegen also in einer kontinuierlichen und so¬ 
zusagen „zickzackförmigen“ räumlichen Zone. 

Da wir nicht über die Architektonik des Gehirns als solche 
zu verhandeln, sondern sie als gegeben und erforscht zu betrachten 
haben, so empfiehlt es sich, — um uns unschwer zu verständigen —, 
uns eines bequemen, aber zulässigen Schemas für den anatomischen 
Aufbau des gesamten nervösen Sehorgans zu bedienen. Wir wollen 
es uns als einen soliden Zylinder oder als ein vierseitiges reguläres 
Prisma vorstellen. Die eine Grundfläche dieses mathematischen 
Körpers sei die als kreisförmig oder quadratisch gedachte ideelle 
Retina des als einheitliches Organ aufgefaßten Doppelauges (mit 
dem gemeinsamen Gesichtsfelde); die andere Grundfläche sei die 
Oberfläche des kortikalen optischenWahrnehmungszentrums. Zwischen 
beiden Grundflächen sollen — gleichfalls ohne Rücksicht auf ihre 
wirkliche Form und räumliche Größe — der Tractus opticus, die 
primären Ganglien (äußerer Kniehöcker usw.), die Sehstrahlung usw, 
Sehregion als integrierende Scheiben des Zylinders bzw. Prismas 
liegen. 
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Da nun die kortikale Sehregion auf jeder Seite (rechts nnd 
links) die vollkommene „Projektion“ oder Abbildung der zugehörigen 
(rechten oder linken) Retina- bzw. Gesichtsfeldhälfte (H. Munk) 
ist, so teilen wir unsere (schematischen) Zylinder oder das Prisma 
in eine rechte nnd eine linke Hälfte, die voneinander unabhängig 
sein sollen. Sämtliche einander entsprechenden Punkte beider 
Grundflächen seien durch Linien, d. i. „Leitungsbahnen“ (Ganglien¬ 
zellen nnd Fasern) miteinander verbunden. Der Einfachheit halber 
möge stets Punkt und Abbildung im Schema so einander gegen¬ 
überliegen, daß ihre gerade Verbindungslinie parallel zur Prisma¬ 
achse verläuft. Und zunächst lassen wir — probeweise — die 
„Leitungsbahn“ in eben dieser Verbindungslinie verlaufen. Sämt¬ 
liche Leitungsbahnen laufen jetzt also in diesem unseren Schema, 
das wir Schema A nennen wollen, untereinander und zur Achse 
des Prismas parallel. Im Schema A würde also jeder beliebige 
Querschnitt eine kongruente Abbildung der beiden Grundflächen 
därstellen. 

In dieser Hinsicht zeigt Schema A, und dessen müssen wir 
uns in unseren weiteren Ausführungen voll bewußt bleiben, eine 
wesentliche Abweichung von den wirklichen Verhältnissen des Hirn¬ 
baus. Denn schon im Tractus opticus liegen, wie v. Monakow 1 ) 
bei Besprechung der Doppelversorgung, die der Macula lutea zuteil 
wird, bzw. des „überschüssigen Gesichtsfeldes“ hervorgehoben hat, 
die verschiedenen Sehnervenbündel nicht mehr genau in der Weise 
gelagert, wie die Teile in der Netzhaut aufeinander folgen. Weiter 
innerhalb des Gehirns strahlen die Bahnen noch mehr durchein¬ 
ander. Unter Beachtung des Umstandes, daß Schema A keines¬ 
wegs in idealer Weise der Hirnarchitektonik gerecht wird, wollen 
wir jetzt untersuchen, inwieweit dieses so einfache und übersicht¬ 
liche Schema die beim Flimmerskotom eintretenden Erscheinungen 
zum Ausdruck zu bringen vermag. 

Als fundamentale — subjektive — Vorgänge werden hierbei 
folgende von uns für das Schema zu berücksichtigen sein. 

1. In den typischen, einfachen Anfällen 8 ) beginnt für das 
„Doppelauge“ die Sehstörung, rechts oder links, dicht neben dem 
Fixationspunkte (s. jedoch w. u.) in einem ganz kleinen Bezirke 

2. Sie breitet sich ziemlich gleichmäßig mit derZeit aus. 
über einen immer größer werdenden Raum in der Richtung vom 

1) Gehirnpathologie. Wien 1897. 

2) Die gelegentliche Umkehrung des Ganges nnd sonstige Abweichungen 
dürfen unberücksichtigt bleiben. 
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Fixationspunkte nach der Peripherie der einen (rechten oder linken) 
Seite hin. 1 ) 

3. Die so nach der Peripherie hin wandernde Grenzlinie streicht 
also in der Zeit wachsend als eine im ganzen ihre Konvexität 
der Peripherie znkehrende gekr iimmte Linie; nebenbei zieht sie 
sich auch ein wenig an der Grenze des „überschüssigen Gesichts¬ 
feldes“ entlang. 

4. Sehr bald (zeitlich) nach Beginn der Sehstörung findet in 
dem Grenzsaum des Skotoms, zumal in den nach außen gelegenen 
(d. h. vom Fixationspunkte abgewandten) Teilen, das Flimmern in 
Gestalt einer breiten Zickzackfigur statt, die dann zusammen 
mit der Grenze nach außen wandert. Im ganzen also ist die 
flimmernde Figur mit der Grenzlinie zusammen bogenförmig, 
selten ganz geschlossen; denn unmittelbar am überschüssigen Ge¬ 
sichtsfelde und also auch am Fixationspunkte flimmert es fast nie. 
In den Einzelheiten aber ist sie ein Zickzack, das aus 
breiten geraden Streifen oder Leisten besteht, die in scharfen 
geometrischen Winkeln gegeneinander stehen. 

ö. Die Grenzlinie und die flimmernde Zickzackfigur erfahren 
zu keiner Zeit und an keinem Punkte eine Unterbrechung 
ihrer Kontinuität. 

Sehen wir also zu, wie diese fünf Punkte am Schema A ver¬ 
anschaulicht werden können. 

Zunächst sei betont, daß die Vergesellschaftung von Lähmungs¬ 
erscheinung (Erblindung) und Reizsymptomen (Flimmern) für die 
Prüfung unseres Schemas nicht in Betracht kommt. Dieses Ver¬ 
eintsein von Lähmung und Reiz ist einfach in Parallele zu setzen 
mit den Erscheinungen, die infolge von längere Zeit auf einem 
Extremitätennerven (z. B. Ischiadicus) ausgeübtem Drucke — beim 
„Eingeschlafensein“ des Beines z. B. — sich einerseits als An¬ 
ästhesie, andererseits daneben als Kriebeln, Stechen und Schmerz 
zeigen. 

Auch ein anderer Punkt kann von vornherein zur Verein¬ 
fachung der Betrachtung erledigt werden. Die doppelte Ver¬ 
sorgung desjenigen Retinagebietes, dem der Fixationspunkt mit dem 
übrigen „überschüssigen Gesichtsfelde“ entspricht, läßt das Ver¬ 
halten dieses Teiles des Gesichtsfeldes beim Flimmerskotom (Frei¬ 
bleiben des Fixationspunktes, Ausbleiben des Flimmers an der 
medianen Grenze usw.) als genügend erklärt erscheinen. Wir haben 

1) S. p. 192 Note 2. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 112. Bd. 13 
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es für unser Schema also nur mit dem „äußeren“ Grenzsaume und 
mit der zentrifugalen, zur Peripherie nach rechts oder links ge¬ 
richteten Ausbreitung des Skotoms usw. zu tun und dies an dem 
rechts- oder linksseitigen Halbzylinder (oder Halbprisma) zu ver¬ 
anschaulichen. 

Im Schema A sind sämtliche Querschnitte kongruente Ab¬ 
bildungen der beiden Grundflächen, die R (= Retina) und C (= Cortex 
cerebri) heißen mögen. Daher ist es belanglos, in welcher Höhe 
der Zylinder- (Prisma-) Achse wir den schädigenden (lähmenden 
und reizenden) Vorgang annehmen. Zweifellos ist diese Belang¬ 
losigkeit eine weitere Abweichung des Schemas A von der Wirk¬ 
lichkeit. Auch dies wollen wir uns fernerhin gegenwärtig halten. 
Bezeichnen wir einen beliebigen Querschnitt (bzw. eine „Scheibe“) 
des Zylinders als Locus morbi, so ist nach den oben sub 1—3 ge¬ 
nannten Erscheinungen ohne weiteres geboten, was wir über diesen 
(krankhaften) Vorgang, der sich an jenem Locus morbi abspielt, 
auszusagen haben. Was in seinem Querschnitte vorgeht, hat eine 
kongruente Abbildung des im kortikalen Wahrnehmungszentrum 
sich darbietenden zu sein (oder richtiger: umgekehrt): Unmittelbar 
an der Achse beginnt an einem Punkte in dem einen Halbzylinder 
resp. Halbprisma der krankhafte Prozeß, der sich in der befallenen 
Scheibe (resp. dem Querschnitte) zentrifugal fächerartig, radiär 
ausbreitet und bis zur Peripherie fortsetzt und an jedem Punkte 
nach einiger Zeit erlischt — also am frühesten in den axialen, am 
spätesten in den exzentrischen Partien. Hiermit sind sämtliche 
oben sub 1—5 genannten Erscheinungen des Flimmerskotoms mit 
Ausnahme der Zickzackfigur zum Ausdruck gebracht. Diese 
letztere aber ist aus dem Schema A schlechterdings nicht abzuleiten. 
Denn gleichviel welcher Querschnitt befallen würde und welcher 
Art auch immer der krankhafte Prozeß wäre, — solange die 
Schädlichkeit selbst nicht als Zickzack (etwa nach Art der 
Ora serrata), zu erweisen ist, kann das Abbild des betroffenen 
Querschnitts keine Zickzackfigur liefern. Und eine zickzackförmige 
Schädlichkeit ist im Schema A ebenso undenkbar wie zwischen 
Chiasma und Hirnrinde. 

Hieraus erkennen wir also folgendes: die Zickzackfigur kann 
niemals zustande kommen, wenn der Locus morbi, d. h. der be¬ 
fallene Querschnitt (bzw. die Zylinderscheibe) ein kongruentes 
Abbild der Grundfläche C (= Cortex) — bzw. der Grundfläche R 
(= Retina) bzw. des Gesichtsfeldes ist. Daher kann denn 
auch der Locus morbi schlechterdings nicht in der 
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Retina and nicht im kortikalen optischen Wabr- 
nehmungszen trum selbst gelegen sein. 

War das Schema A unbranchbar zur Veranschaulichung eines 
Locus morbi, von dem aus die Zickzack flgur auf der Grundfläche 
C (Hirnrinde) als Abbild der Störung veranschaulicht wird, so hat 
es doch alle anderen Erscheinungen des Flimmerskotoms klar und 
anschaulich zum Ausdruck zu bringen vermocht. 

Probeweise wollen wir jetzt ein Schema B wählen, in dem die 
Verlaufsart der Leitungsbahnen das Gegenteil von der ist, die das 
Schema A darbot. Anatomisch gesprochen handle es sich um 
eine Stelle im Gehirn, an der sämtliche optischen Leitungsbahnen 
auf einem Querschnitte schon — oder noch — so durcheinander ge¬ 
mischt sind, daß dieser Querschnitt durchaus nicht mehr — oder 
noch nicht wieder — ein Abbild jener beiden „Grundflächen“ 
(Retina, kortikale Sehregion) ist. Rein schematisch genommen möge 
dies für den ganzen Zylinder — für das Prisma — gelten. So 
ergibt sich für das Schema B folgendes Bild. 

Den auf der Grundfläche R (Retina) liegenden Punkt & lf b,, c, 
tisw. entsprechen auf der anderen Grundfläche C (Cortex) die Punkte 
a,, b a , c 2 usw. als Abbildung. Die Leitungsbahnen a^,, bjbj, c^ 
«sw. dürfen aber nicht direkt von a,, b,, c, nach a 2 , b a , c a (und 
umgekehrt) ziehen, sondern strahlen sofort irgendwie durcheinander. 
Und jeder beliebige zwischen R und C gelegene Querschnitt des 
(Halb*) Zylinders oder Prismas würde die Durchtrittspunkte der 
Leitungsbahnen in einer Verteilung zeigen, die in keiner Weise 
der Verteilung der Punkte a lf b 1( c x oder a a , b a , c a usw. auf den 
Ebenen R und C ähnelt. 

In irgendeiner niedrigen (dünnen) Scheibe des Schemaprismas 
liege jetzt der „Krankheitsherd“. Wir legen durch ihn bzw. also 
durch das Prisma einen Querschnitt, den wir Lm (Locus morbi) 
nennen wollen. Gleichviel welcher Art der krankhafte Prozeß 
wäre, — gleichviel auf welchen Wegen er sich in der Zeit gleich¬ 
mäßig ausbreitet, — er würde die durchtretenden Bahnen a,a a , 
bjb a , CjC 2 usw. in unregelmäßig bunter Anordnung treffen, schädigen, 
reizen. Und infolge hiervon müßten bunt zerstreute Punkte der 
Grundfläche C (Ganglienzellen der Hirnrinde) beteiligt und be¬ 
einträchtigt werden, indem sie, wenn Reizung der Bahnen vorliegt, 
gereizt, erregt werden, und wenn Undurchgängigkeit der Bahnen 
vorliegt, keine Erregungen von der Peripherie her erhalten. Es 
muß daher an zerstreuten Punkten des Gesichtsfeldes teils 

Blindheit, teils Flimmern auftreten; also würde im Gesichtsfelde 
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weder eine gleichmäßige zentrifugale Ausbreitung des Skotoms 
noch eine Kontinuität seiner Grenzlinie, noch eine Zickzackfigur 
möglich sein. Mit Schema B geht es überhaupt nicht 

Schema A hatte gelehrt: wenn der Querschnitt Lm eine genaue 
(kongruente) Abbildung von R und C ist, ist die Zickzackfigur un¬ 
möglich, während alles andere gut zum Ausdruck gebracht wird. 
Schema B lehrt: da auf Lm die Abbildung eines auf R und C be¬ 
findlichen Kontinuums kein Kontinuum ist, sobald Schema B 
gilt, sondern in zerstreute Punkte zerfällt kann durch Schema B 
das nicht zum Ausdruck gebracht werden, was oben unter 1—5 
gefordert wurde. 

Also muß es Schema A sein, das wir so weit zn ändern haben, 
daß es zur Erklärung des Flimmerskotoms brauchbar wird, während 
jeder Modifikationsversuch bei Schema B aussichtslos ist. 

Zur Konstruktion eines für das Flimmerskotom brauchbaren 
Schemas, das wir Schema F (Flimmerskotom) nennen wollen, ver¬ 
fahren wir folgendermaßen. 

Wir denken uns die den Locus morbi repräsentierende Scheibe 
von der Prismaachse aus bis zur Peripherie in n jahresringartig 
konzentrische Einzel ringe zerlegt. Jede Einzelschicht habe die 
Dicke einer Faser oder eines Faserbündels der Leitungsbahn. 
Gleichermaßen teilen wir .die kortikale Sebregion C von ihrem 
Mittelpunkt an nach der Peripherie hin in n Ringe, deren einzelne 
„Punkte“ (Ganglienzellen oder Zellgruppen) mit den Fasern a^, 
b,^ usw., die von R aus durch Lm hindurchziehen, in Verbindung 
stehen. Im Hinblick auf die so ungemein große Zahl von Ver¬ 
bindungsbahnen muß man sich die Zahl n so groß vorstellen, daß 
wenn wir später beispielsweise von irgendwelchen „fünf“ auf¬ 
einander folgenden Ringen in C oder Lm sprechen, die Zahl 5 einen 
verschwindenden Bruchteil von n bedeutet. 

Für unser Schema F bestimmen wir jetzt, mit welchen Kreisen 
von C, und mit welchen Punkten dieser C-Kreise die sämtlichen 
Punkte eines bestimmten einzelnen Lin-Kreises in Ver¬ 
bindung stehen müssen, wenn auf C ein lineares Zickzack ent¬ 
stehen soll, das nur zu diesem einen Lm-Kreise in Beziehung zu 
stehen hat: denn wir wollen ja, daß, wenn ein Lm-Ring (bzw. 
eine Lm-Schicht) „gereizt“ wird, auf C eine Zickzacklinie leuchte; 
und wenn mehrere benachbarte Lm-Ringo gereizt werden, soll eine 
breite Zickzackfigur auf C erscheinen; und zwar soll dieses 
von sämtlichen Lm-Ringen in annähernd übereinstimmender Weise 
geleistet werden, und zeitlich soll die Figur über C hin gleich- 
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mäßig zentrifugal wandern und sich ansbreiten, wenn im Quer¬ 
schnitt Lm die Reizung von der Achse zur Peripherie sich gleich¬ 
mäßig von Ring zu Ring ausbreitet und wandert. 

Zu dieser Feststellung wollen wir — rein willkürlich — be¬ 
stimmen oder vorläufig unterstellen, daß zu jeder Zeit und überall 
auf der C-Fläche, wann und wo ein lineares (also nur von einem 
einzigen Lm-Kreise veranlaßtes) Zickzack erscheint, es im Rayon 
von — beispielsweise — fünf C-Ringen eingezeichnet sei, — wie 
dies Fig. 1 zeigt. 


Fig. 1. 



Beliebige fünf aufeinander folgende C-Kreise — s. Fig. 2 — 
greifen wir heraus und bezeichnen sie, in der Richtung vom Mittel¬ 
punkt nach der Peripherie, mit 1—5; ebenso bezeichnen wir mit 
1—5 die Leitungsbahnen, die zu ihnen von Lm her kommen und 
ebenso deren Durchtrittspunkte auf Lm. Die umstehende 
Fig. 2 ist perspektivisch zu deuten; sie zeigt, wie wir die 
einzelnen aufeinander folgenden (unmittelbar nebeneinander liegenden) 
Punkte des einen Lm-Kreisumfanges im Raume mit aufeinander 
folgenden Punkten des 1., 2., 3., 4. und 5. — und dann stets ab¬ 
wechselnd: 4., 3., 2., 1., 2., 3., 4., 5., 4., 3., . . . C-Kreises zu ver¬ 
binden haben. So entsteht auf C eine Zickzacklinie. 

Ist dies für diesen einen Lm-Kreis durchgeführt, so ist 
dieser Lm-Kreis erledigt, — nicht aber erledigt sind 4 / ft der Peri¬ 
pherie der fünf bisher in Betracht gezogenen C-Kreise, zu deren 
Befriedigung weitere Lm-Kreise heranzuziehen sind. Lautet für 
den bereits erledigten Lm-Kreis die Periode oder der Turnus: 
... 5., 4., 3., 2., 1., 2., 3., 4., 5., 4., 3. . . ., so sind die Verbindungen 
des auf ihn nach außen folgenden Lm-Kreises: ... 6., 5., 4., 3., 

2., 3., 4., 5., 6., 5., 4_, — es tritt Nr. 6 ein und es fällt Nr. 1 aus. 

Und für den nach außen darauf folgenden Lm-Kreis ist die Zahlen- 
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folge: ... 7., 6., 5., 4., 3., 4., 5., 6., 7- 6., 5., 4. . . n es fehlt hier 
also auch Nr. 2 und erscheint Nr. 7; usf, Man sieht, daß — 
durch das ganze Areal von C hindurch — ein jeder Punkt der 
C-Kreise, also auch ein jeder Punkt der beliebig herausgegriffenen 
fünf C-Kreise zu seiner Verbindungsbahn richtig seinen Anschluß 
bekommt 

Fig. 2. 



Man wolle beachten, daß — infolge unserer Inanspruchnahme von 
überall genau fünf C-Ringen für die einzelne Zickzacklinie 
— folgende Eigentümlichkeiten im Zahlenturnus zu erkennen sind.: 
jede Periode besteht aus neun Gliedern: vier hinauf zur fünften 
und vier wieder herunter — und dies liefert eben die Zickzack¬ 
linie. Ferner: verfolgt man die Lm-Ringe von innen nach außen, 
so sieht man, daß die kleinste Zahl, d. i. der Repräsentant eines 
mehr inneren C-Ringes, verschwindet und daß als Repräsentant 
des nächsten mehr äußeren C-Ringes dann in Lm eine Zahl er¬ 
scheint, die um 1 größer ist als die höchste des vorigen Lm-Ringes. 

Soeben haben wir die Zahlen 1 bis 5 zur Bezeichnung der (re¬ 
lativen) Reihenfolge innerhalb einer beliebig aus den C-Kreisen 
herausgegriffenen Fünfergruppe benutzt. Jetzt wollen wir die 
natürliche Zahlenreihe anwenden, um — beginnend im Mittelpunkte 
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der C-Fläche — die einzelnen C-Kreise von 1 bis n — also 1, 2, 3, 
4, 5, 6, 7 ... n wirklich zu benennen. 

Dann gestalten sich, entsprechend, auf den Lm-Kreisen — eben¬ 
falls in der Mitte von Lin, also an der Zylinderachse angefangen, — 
die Periode nach folgendem arithmetischen Tableau, wobei die 
„Breite“ der Zickzacklinienfigur wiederum zu fünf C-Ringen, also 
überall als gleich vorausgesetzt wird. 
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usw. 






In diesem Tableau ist jede Zahl neunmal vertreten: zuerst 
(oben) einmal, unsymmetrisch, als Mitte der Periode, und dann 
in den (nach abwärts) folgenden Reihen paarweise, symmetrisch 
rechts und links, wo sie mit jeder folgenden Reihe nach außen 
rückt, um dann zu verschwinden, während in der Mitte der Reihe 
immer neue, größere Zahlen auftauchen, um nach beiden Seiten 
abzuschwinden. Auch dieses „Zu-neun-Malen-Auftreten“ ist ebenso 
wie die „neunstellige Periode“ die Konsequenz der — willkürlich — 
gesetzten Fünf-Ringbreite des Zickzackmusters. Bei dieser Vor¬ 
aussetzung und bei der von der Mitte zur Peripherie gehenden 
Zahlenfolge in der Benennung der C-Ringe, entspricht in Lm- 
Ringen stets jeder Punkt mit niedrigster Zahl der Ringperiode 
dem einspringenden und jeder Punkt mit der höchsten Zahl 
dem ausspringenden Winkel des auf C entstehenden Zickzackes 
(vgl. Fig. 2). 

Sonach sind durch Schema F sämtliche weiter oben unter 1 bis 5 
aufgestellten Forderungen befriedigt. Die Zickzacklinie gelangt 
zum Ausdruck, und je näher Schema F im übrigen dem Schema A 
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kommt — und es kann ihm beliebig genähert werden —, um so 
mehr sind alle übrigen Forderungen erfüllt. 

Wir wollen uns jetzt die anatomische Bedeutung des 
Schemas F klar machen. 

Die „ideelle Doppelretina“ existiert anatomisch ja selbst¬ 
verständlich überhaupt nicht. Der Querschnitt des Tractus opticus 
unmittelbar hinter dem Chiasma ist, wie erwähnt, keine genaue 
(mathematische) Abbildung der einen (rechten oder linken) Doppel¬ 
retinahälfte (v. Monakow). Wir haben also jedenfalls kein Recht 
zu sagen, daß dieser Querschnitt dem Schema A entspreche. Je 
weiter die aufsteigenden optischen Bahnen dann im Hirn durch- 
und auseinander strahlen, um so mehr wird ihr Gesamtquerschnitt 
dem Schema B ähnlich. Bei Annäherung an die kortikale Seh¬ 
region findet dagegen eine Rangierung der Bahnen derart statt, 
daß bei ihrem Einrücken in das kortikale optische Wahr¬ 
nehmungszentrum, d. h. bei Eintritt jeder Faser in ihre Ganglien¬ 
zelle, der Querschnitt der Gesamtleitung die kongruente Abbil¬ 
dung des Wahrnehmungszentrums und also auch der Doppelretina 
ist und hier ist das Schema A verwirklicht. Unmittelbar unter 
der kortikalen Sehregion muß also ein Gebiet, eine Zone liegen, 
in der die vorher irgendwo mehr nach Schema B angeordnet — 
oder ungeordnet — gewesenen Bündel oder Fasern im Zylinder 
(Prisma) durch Abwenden von der Achse oder Zuwenden zur 
Achse usw. mehr und mehr an ihre richtigen Stellen ziehen, um an 
der Hirnrinde nach Schema A zu liegen. Bevor dies völlig er¬ 
reicht ist, unmittelbar subkortikal, müssen sie also so liegen, daß 
zwar die zu den äußersten „Ringen“ der Sehregion ziehenden 
Fasern auch schon in den äußersten Schichten des „Zylinders“ 
(Prismas), und daß die zu den innersten kortikalen Ringen 
strebenden Bündel und Fasern schon näher der Achse des Bahn¬ 
körpers gelagert sind, ohne daß jedoch trotz des strategischen 
Aufmarsches schon taktisch die Paradestellung des Schemas A 
von den Fasern eingenommen ist. Vielmehr müssen hier die 
Fasern noch so, wie das Tableau auf Seite 199 es angibt, im ein¬ 
zelnen erst noch in der Umrangierung begriffen sein, d. h. das 
Schema F repräsentieren. Und dies muß in allen Kolonnen im 
wesentlichen das gleiche sein. Hier, subkortikal, in der Nähe der 
Fissura calcarina, kann der Locus morbi liegen, denn hier gilt 
Schema F. Möglicherweise gilt Schema F aber doch auch für den 
Tractus opticus, — und dann könnte auch hier der Locus morbi 
gesucht (aber wahrscheinlich nicht gefunden) werden. 
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Sehen wir za, ob und wieweit die im vorhergehenden ge¬ 
wonnene Erkenntnis sich verwerten läßt, um über den anato¬ 
mischen Sitz des Locus morbi noch etwas mehr auf klinisch¬ 
kritischem Wege herauszubringen. 

Es wird nützlich sein, uns erst darüber zu einigen, in welchem 
Sinne wir den Ausdruck „Locus morbi“ gebrauchen wollen. Wenn 
beispielsweise das Flimmerskotom eine sekundäre Erscheinung 
wäre, abhängig von einer Ischämie beispielsweise des äußeren 
Kniehöckers, der subkortikalen Sphäre usw. und wenn diese Isch¬ 
ämie beispielsweise die Folge eines von der Medulla oblongata 
veranlaßten Gefäßkrampfes wäre, wo ist dann der Locus morbi? 
Im Corpus geniculatum extern um usw. oder im verlängerten Mark ? 
Wir wollen festsetzen: „Locus morbi“ ist von uns ausschließlich 
in dem Sinne des Schemas F verstanden, nämlich daß wir fragen, 
wo diejenigen zum Sehorgane gehörigen Elementarapparate 
(Ganglienzellen, Nervenfasern, Stäbchen usw.) liegen, die beim 
Flimmerskotom in Lähmung oder bzw. und Reizung verfallen und 
hierdurch unmittelbar die typischen Symptome des einfachen, 
unkomplizierten Anfalls physiologisch-optisch bedingen. 

Mit dieser Begriffsbestimmung erledigt sich auch eine Meinungs¬ 
äußerung von Manz 1 ), der für diejenigen Fälle einen periphe¬ 
rischen Ursprung der Störung annimmt, bei denen eine Blen¬ 
dung als Gelegenheitsursache wahrscheinlich ist. Nach unserer 
Definition geht dies nicht mehr an: setzen wir den Fall, daß nur 
die rechte Netzhaut in ihrer ganzen Ausdehnung geblendet 
wurde; es folge ein Flimmerskotomanfall, in dem weder von der 
rechten noch der linken Netzhaut das Bewußtsein Meldungen 
über das eine halbe Gesichtsfeld erhält, — so dürfen die beiden 
Netzhäute nicht als Locus morbi gelten, obwohl die rechte Netz¬ 
haut den Anlaß zur Störung vermittelt hat, und also ist auch 
die rechte Netzhaut für sich allein nicht „Locus morbi“. 

Allgemein wird ja von den Autoren ein zerebraler, zentraler 
anatomischer Ort als Locus morbi, im eigentlichen Sinne des Wortes, 
in Betracht gezogen. Da gelegentlich auch die kortikale Seh¬ 
sphäre als Entstehungsstätte des Skotoms in Anspruch genommen 
worden ist, so wollen wir als erstes Resultat unserer bisherigen 
Auseinandersetzungen noch einmal betonen, daß das optische Wahr¬ 
nehmungszentrum zwar die zentrifugale gleichmäßige Ausbreitung 
des Flimmerskotoms, die Kontinuität der flimmernden, sich aus- 


1) Archiv f. Psychiatr. Bd. XXV p. 581. 
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dehnenden und ihre Konvexität der Gesichtsfeldperipherie zu¬ 
kehrenden Grenzlinie nach Schema A verschulden könnte, — daß 
aber — soweit ich sehe— die Zickzackfigur „unbegreiflich“, 
d. h. für uns unmöglich sein würde, wenn der Locus morbi in der 
höchsten Instanz, in der äußersten Ganglienzellenschicht der Sphäre 
läge. 

Jolly 1 2 ) ist geneigt, ihn entweder in den Tractus opticus oder 
in das Corpus geniculatum externum zu verlegen. In bezug auf 
letzteres Organ pflichten ihm Wilbrand und Saenger*) leb¬ 
haft bei. Diese beiden letzteren Autoren denken besonders des¬ 
wegen an den äußeren Kuiehöcker, weil bei Migräne Photo¬ 
phobie auftritt; die Photophobie hänge mit der Lichtadaptation 
des Sehorgans zusammen; die Adaptationsvorgänge, soweit sie 
nicht von der Netzhaut selber veranlaßt werden, sind vom äußeren 
Kniehöcker abhängig; Migräne vergesellschaftet sich sehr häufig 
mit Flimmerskotom. Also sei der äußere Kniehöcker Locus morbi 
für das Flimmerskotom. Hiergegen habe ich folgendes vorzubringen. 
Ich verfüge über einige hundert von mir an mir selbst aufmerk¬ 
sam beobachtete Flimmerskotomanfälle vom reinsten Typus, und 
zwar verliefen sie alle ohne Photophobie, ohne Migräne, ohne 
jede Schmerz- oder sonstige nichtoptische Empfindung. Niemals 
hatte ich dabei auch nur eineSpur von Lichtscheu. Auch von 
anderen „Patienten“ (Kollegen), die an Anfällen mit und ohne 
Kopfschmerz öfters litten, weiß ich das gleiche. Also besteht nicht 
der mindeste Anlaß, als den Locus morbi für diese ohne Lichtscheu 
verlaufenden, d. h. für die typischen Flimmerskotomanfälle den 
die Netzhautadaptation beherrschenden äußeren Kniehöcker zu be¬ 
schuldigen, wenn nichts weiter vorliegt, als daß Flimmerskotom 
mit Migräne verlaufen kann und bei Migräne oft, meistens oder 
auch stets Lichtscheu auftritt. 

Aber noch ein anderer Punkt ist es nunmehr, der mich gegen 
die Unterbringung des Locus morbi nicht nur im äußeren Knie¬ 
höcker, sondern auch im Tractus opticus Stellung zu nehmen 
zwingt. Jolly und Wilbrand-Saenger haben offenbar — 
ohne es auszusprechen — aus dem hemianopischen Charakter 
des Flimmerskotoms den Schluß gezogen, daß ausnahmslos alle 
Organe, deren Erkrankung Hemianopie zu erzeugen vermag, an 


1) Berliner klin. Wochenschr. 1902 Nr. 42 ff. 

2) Die Neurol. <1. Auges (Allg. Diagn. u. Sympt. d. Sehst.) 1906 Bd. III 
2. H. p. 1001. 
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und für sich gleichen Anspruch darauf haben, als Geburtsstätte 
des Flimmerskotoms proklamiert zu werden. 

Nach dem von uns weiter oben Dargelegten darf dies nicht mehr 
gedacht werden. Denn Hemianopie muß entstehen, wenn in einem 
Querschnitte der Leitung alle Bahnen der rechten oder linken Ge¬ 
sichtsfeldhälfte, gleichviel in welcher Verteilung und An¬ 
ordnung sie hier liegen, unwegsam werden. Dagegen kann 
ein Flimmerskotom mit seinem gleichmäßigen zentrifu¬ 
galen Vorrficken und der nirgends und niemals unterbrochenen 
Grenzfigur nur dann entstehen, wenn in dem betreffenden be¬ 
troffenen Querschnitte die fast vollkommene Projektion des halben 
Gesichtsfeldes getroffen ist. Daß schon der Tractus opticus einen 
solchen Projektionsquerschnitt nicht mehr besitzt (v. Monakow), 
wurde bereits weiter oben erwähnt. Um so unwahrscheinlicher 
ist es, daß in den primären optischen Ganglien, dem äußeren Knie¬ 
höcker usw. bei der weiteren gegenseitigen Durchflechtung und 
Ausstrahlung der Bahnen ein solcher vorliege. Daß die Bahnen 
im subkortikalen Gebiet des Hinterlappens diese Anordnung wieder 
haben, ist sicher und selbstverständlich, da die kortikale Sehsphäre 
ein Abbild der Doppelretina (des Gesichtsfeldes) ist. Daß irgendwo 
in der Mitte zwischen Tractus opticus und dieser Sphäre noch eine 
Projektionsgeneralprobe stattfinde, ist nicht bekannt und an sich 
nicht wahrscheinlich. Subkortikal unterhalb der Sehsphäre aber 
kann sehr wohl die Geburtsstätte des Flimmerskotoms liegen. 

Dafür daß diese Stätte in der Tat der Hirnrinde sehr nahe 
liegen müsse, spricht ja auch, wie schon von vielen Autoren her¬ 
vorgehoben worden ist, daß das Flimmerskotom sehr häufig mit 
unzweifelhaften Bindensymptomen, in typischer Form als Cbarcot’s 
migraine ophthalmique associee, auftritt: Kopfschmerz, Schwindel, 
Amnesie, Aphasie, Bewußtlosigkeit, Lähmungen, Anästhesie usw. 
Wenn derartige Krankheitsbilder etwas so Regelmäßiges und Häufiges 
sind, muß doch wohl der Krankheitsherd des einfachen Flimmer¬ 
skotoms der Rinde sehr nahe liegen. 

Aber ich habe noch eine, soviel mir bekannt, noch von nie¬ 
mand hervorgehobene und also wohl noch nicht beachtete Tatsache 
dafür anzuführen, daß beim typischen einfachen Flimmerskotom 
der Ursprungsort subkortikal, dicht unterhalb der oberen bzw. 
unteren Lippe der Fissura calcarina liegt. Bei meinen eigenen 
Anfallen von Flimmerskotom hat sich stets folgendes gezeigt. 
Zum mindesten im Beginne des Anfalles, fast immer auch im 
schließlichen Ablaufe der Störung war ich in der Lage zu kon- 
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statieren, daß die Affektion im Gesichtsfelde entweder unten links 
oder oben links, oder aber oben rechts oder unten rechts ent¬ 
stehe bzw. bestehe. Meistens war sie unten links oder rechts, 
zuweilen aber auch oben. Dies letztere melde ich aber nur aus 
der Erinnerung; hierüber habe ich keine Protokolle. Ich glaube 
aus dem Gedächtnisse auch anführen zu können, daß die Seh¬ 
störung wesentlich häufiger links denn rechts aufgetreten ist. 
Was das Auftreten des Skotoms mehr unten oder mehr oben an¬ 
betrifft, habe ich auch andere Personen (es waren ausschließlich 
Kollegen), die an einfachen, typischen Flimmerskotomanfällen 
mit oder ohne Kopfschmerz litten, gebeten, darauf zu achten, ob 
nicht auch bei ihnen die Störungen entweder mehr unten („süd¬ 
westlich oder südöstlich“) oder mehr oben („nordöstlich oder nord¬ 
westlich“) auftrete. Meine Unterscheidung wurde von einigen als 
auch für sie gültig bezeichnet. Auch aus der Veröffentlichung 
Jolly’s (1902) *) ist — obschon er selbst dies nicht hervorhebt 
— sowohl aus den mit Kennzeichnung des Fixationspunktes ge¬ 
gebenen Abbildungen seiner Zickzackfiguren, wie auch ans dem 
Texte zu ersehen, daß das Flimmerskotom entweder mehr unten 
oder mehr oben auftrat —, und zwar war es auch bei Jolly 
wie bei mir meist unten. So sagt Jolly: „Wenn ich ein öfter 
zum Vergleich benutztes Objekt, meinen groß gedruckten Namen, 
gleich im ersten Augenblicke zur Verfügung habe, so finde ich 
beim Fixieren des Mittelpunktes des J, falls das Phänomen links 
auftritt, den linken unteren Bogen des Buchstabens wie benagt. 
Das obere Ende des Bogens kaun dabei noch am oberen Rande 
des Fleckes auftauchen.“ Das Flimmerskotom begann also auch 
bei J o 11 y nicht, wie allgemein gesagt wird, „neben“ dem Fixations¬ 
punkte, sondern für gewöhnlich im unteren Quadranten der 
einen Seite — ganz wie bei mir. 

Will man also mit einigem Rechte irgendwohin die Ent¬ 
stehungsstätte dieser Affektion verlegen, so hat man nachzuweisen, 
daß nur ein Quadrant des Gesichtsfeldes verloren geht oder 
doch verloren gehen kann, wenn jene anatomische Stätte in einem 
gewissen Umfange außer Funktion gesetzt wird. Bis jetzt gilt 
dies aber nur von zwei anatomischen Lokalitäten: einigermaßen 
für den Tractus opticus *), namentlich aber für die Umgebung der 

1) a. a. 0. 

2) Hensehen, Revue critique de la doctrine cet. Paris 1900. 
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Fissura calcarina. 1 ) Das eigentliche, äußerste Rin den gebiet 
letzterer Stelle, d. h. das optische Wahrnehmungszentrum selbst, 
würde aber als Locus morbi, wie wir gezeigt haben, die Zick¬ 
zackfigur nicht liefern können. Also dürfte es die dort liegende 
subkortikale Sphäre sein, die dort als Geburtsstätte des Flimmer- 
skotoms in Frage käme. Dagegen erscheint der Tractus opticus 
nach allem Besprochenen sehr wenig verdächtig. 

In dem ersten — so zu sagen mehr mathematischen — Teile 
der vorstehenden Ausführnngen habe ich gezeigt, welches die Ent¬ 
stehungsweise der Zickzackfigur beim Flimmerskotom sein kann. 
Aber mehr als eine Möglichkeit ist damit nicht nachgewiesen; 
das sei ausdrücklich festgestellt. Im zweiten — mehr klinischen 
— Abschnitte sind dann — und hier mit größerer Bestimmtheit — 
die Konsequenzen für den Fall gezogen, daß das Schema F zu- 
treffend sei. Übrigens will ich nicht damit zurückhalten, daß 
meiner Überzeugung nach sowohl das Schema F als auch die für 
die Pathogenie des Flimmerskotoms aus ihm abgeleiteten Folgerungen 
das Richtige treffen. Ich glaube und hoffe, daß ich mit dieser 
Auffassung nicht allein stehen bleiben werde. Immerhin aber 
habe ich damit zu rechnen, daß andere Autoren andere Erklärungs¬ 
möglichkeiten suchen und aufstellen. Zum Nutzen dieser Forscher 
sei über die Erwägungen berichtet, die schließlich die Dar¬ 
stellung bestimmt haben, in der ich meine Auffassung vorstehend 
veröffentliche. Ursprünglich ist nämlich die Darstellung eine 
doch etwas andere gewesen, obschon am Gedankeninhalte sich 
nichts geändert hat. 

In der ersten Niederschrift war ich, wie dies bei einem natur¬ 
forschenden Mediziner doch das Natürlichste ist, von dem tat¬ 
sächlichen Verlaufe der in Betracht kommenden Leitungs¬ 
bahnen ausgegangen und hatte gezeigt, daß hierfür sehr all¬ 
gemein Schraubenlinien vorliegen, die einen sehr großen (steilen) 
Steigungswinkel besitzen, und daß dies sich z. B. schon für 
das papillo-makulare Faserbündel im N. opticus und auch weiterhin 
nach weisen lasse. Ich betonte aber, daß allein durch Verwertung 
des schraubenförmigen Verlaufs die Zickzackfigur nicht ab¬ 
geleitet werden könne; vielmehr sei es zur Gewinnung eines 
Schema F erforderlich, daß die Achsen dieser Schrauben¬ 
linien — ganz so wie es jetzt die numerierten Linien unserer 


1) Hensehen, La projeetion de la retine snr la cortic. calcar. Paris 1903. 
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Fig. 2 ton — zu der Achse des schematischen Zylinders 
in voller Mannigfaltigkeit geneigt nnd untereinander zum Teile 
leicht gekreuzt (wie jetzt in Fig. 2) verlaufen — was in der 
Wirklichkeit an den Leitungsbahnen nachweisbar ist. — Von hier 
aus hatte ich dann am Querschnitte des „Locus morbi“ das Schema F 
entwickelt. Ist schon — vermutlich — selbst die heutige Dar¬ 
stellung nicht für jeden Leser eine bequeme, so war die frühere 
eine geradezu unbequeme. Um nun für andere das Schema F an¬ 
schaulich und verständlich zu machen, hatte ich bei der „Allgemeinen 
Elektrizitäts-Gesellschaft“ (zu Berlin) ein Modell bestellt. Seine 
Bestandteile waren folgende. Ein Glühlampentableau, nach Art 
der bei Lichtreklamen mit wechselnden Inschriften gebräuchlichen, 
hatte das kortikale optische Wahrnehmungszentrum zu repräsen¬ 
tieren ; auf ihm sollte die wanderndeZickzack figur aufleuchten. 
Von jeder Glühlampe ging ein Leitungsdrahtpaar ab. Alle 
Leitungsbahnen bildeten zusammen einen (Halb-)Zylinder. An 
einem Querschnitte dieses Zylinders mit seinen genau nach dem 
Schema F angeordneten Drähten — die also in steilen Schrauben¬ 
linien verliefen, während ihre Achsen die besprochenen Neigungen 
gegeneinander und gegen die Zylinderachse hatten — war ein 
Mechanismus vorgesehen, der den Locus morbi darstellt: er enthielt 
eine Kontaktvorrichtung derart, daß zunächst an der Achse, dann 
im nächstgelegenen (Halb-)Kreise um die Achse und so peripherie- 
wärts fortschreitend in jedem „Jahresringe“ die Kontakte für 
einige Zeit sich schlossen und nach einiger Zeit sich wieder lösten 
und somit die wandernde, sich zentrifugal vergrößernde 
Zickzackfigur aufleuchten ließen. Jedem Feinmechaniker war 
damit bewiesen, daß ich das Problem wirklich gelöst hatte. Aber 
für den Nichtmechaniker war der didaktisch wichtigste Teil der 
Demonstration, nämlich die Annäherung der Kontakte an die 
gekreuzt-schraubenförmig aufsteigenden Drähte nicht durchsichtig, 
nicht anschaulich. Und daß auf solchem Reklame-Lichttableau ebenso¬ 
gut wie ein lateinisches W auch ein Zickzack hergestellt werden 
könne, hätte jeder Nichtmechaniker ohnehin geglaubt. So groß 
auch der Vorzug meines Modells und meiner vorhergegangenen 
Ausführungen insofern war, daß sie von dem den Medizinern geläufigen 
anatomischen Verlaufe der physiologischen Leitungsbahnen aus¬ 
gingen, so litt doch — darüber war ich mir klar — meine Dar¬ 
stellung an einem schweren didaktischen Fehler. Da kam mir 
guter Rat von nichtmedizinischer Seite. Bei Besprechung der 
Sache mit einem erfahrenen Pädagogen, dem Mathematiker 
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Herrn Professor Dr. Richard Fuchs, riet dieser mir folgendes: 
ich hätte ja selbst dargetan, daß die Schraubenlinie an und für 
sich nicht entscheidend sei und daß das Bestimmende die (besprochene) 
Schiefe der Schraubenachsen ist; deshalb solle ich die Schrauben¬ 
linien — und also den wirklichen räumlichen Verlauf der 
Nervenfasern — aus dem Schema F gänzlich fortlassen und statt 
ihrer nur ihre Achsen, d. h. die schematische Verbindung verwenden 
und diese in dem Querschnitte aufzeigen, der dem Locus morbi 
entspricht — wie dies nun oben in Fig. 2 geleistet ist. Obschon 
jetzt, in Fig. 2, das reale Objekt, der wirkliche Faserverlauf, ver¬ 
loren gegangen ist, hat hierdurch die Darstellung in didaktischer 
Hinsicht überhaupt und namentlich an Einfachheit und Anschaulich¬ 
keit so wesentlich gewonnen, daß es mir ein Bedürfnis ist, Herrn 
Kollegen Richard Fuchs meinen und der Leser herzlichsten 
Dank für seine guten Ratschläge auszusprechen. 

Selbstverständlich sind in Fig. 2 die (numerierten) schiefen 
Achsen nur sch em atisch als geradlinig zu nehmen; in Wirklich¬ 
keit dürfen auch sie jede beliebige organische Krümmung besitzen. 

Wer nun unternimmmt, ein von meinem Schema F abweichendes 
zu suchen und aufzustellen, wird gut tun, ebenfalls alles dem 
anatomischen Faserverlaufe an sich zwar Charakteristische, aber 
für unser Problem nicht Entscheidende, beiseite zu 
lassen. Ich glaube aber nicht, daß ein neues Schema, sotern jedes 
überflüssige anatomische Beiwerk fortbleibt, sich nennenswert 
w'erde von meinem Schema unterscheiden können, denn gerade das 
Prinzip des tatsächlichen Leitungsbahnenverlaufs läßt wenig Spiel¬ 
raum für Überlegung und Phantasie. 
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Besprechung. 

A. Fürstenberg, Physiologische und th erapentisch e W ir- 
kungen des Radiums undThoriums. Sammlung zwang¬ 
loser Abhandlungen aas dem Gebiete der Verdauungs- und 
Stoffwechselkrankheiten von A. Albu. IV. Band, Heft 4. (Carl 
Marhold, Halle a. S.) 68 Seiten, Preis 1,80 M. 

Bei der großen Bedeutung, welche in der Medizin zurzeit den 
radioaktiven Substanzen zukommt, ist eine kurzgefaßte, allgemein 
verständliche Darstellung ihrer Herkunft, ihrer Eigenschaften und ihrer 
medizinischen Verwendbarkeit, wie sie in vorliegender Abhandlung er¬ 
folgt ist, von großem Wert. 

Der physikalische Teil umfaßt eine Übersicht über die ver¬ 
schiedenen radioaktiven Elemente und ihre Umwandlungen sowie die Ver¬ 
breitung der radioaktiven Stoffe in der Natur; auch die übliche Meß¬ 
methode der Radioaktivität wird kurz besprochen. Dabei ist in erster 
Linie Rücksicht genommen auf die den Arzt besonders interessierende 
Radioaktivität der Heilquellen, die bekanntlich meistens nur 
Emanation, selten Radium- oder Torsalze in Substanz, enthalten. 

In dem viel umfangreicheren biologisch-therapeutischen 
Teil ist vorwiegend die Emanationstherapie berücksichtigt. Verf. 
nimmt Bezug besonders auf die in der hydrotherapeutischen Anstalt zu 
Berlin, aber auch auf andernorts behandelte Fälle von gichtischen und 
anderen Gelenkserkrankungen sowie von Neuralgien und Schlafstörung 
mit Radium emanation, von gynäkologischen Erkrankungen, besonders 
Beckenexsudaten, mit Emanationsklystieren und der Sclerodermie mit 
Radiuminjektionen. Man gewinnt indessen bei der Lektüre dieser Aus¬ 
führungen doch den Eindruck, daß die Wirkung der Emanation vielfach 
hinter den gehegten Erwartungen zurückgeblieben ist. Auch hat die Er¬ 
fahrung gezeigt, daß natürliche Heilbäder und Trinkkuren nicht ohne 
weiters durch die Behandlung mit radioaktiven Stoffen ersetzt werden 
können. 

Schließlich werden die verschiedenen Formen der Radium- 
emanationstherapie, d. h. die emanationshaltigen Bäder, die Trink¬ 
kur, die Inhalation, die Injektion von Radiumsalzen, das radioaktive 
Gebäck, die Emanationsklvstiere und die radioaktiven Kompressen und 
Packungen einer Besprechung unterzogen. 

Kurze Mitteilungen über Mesothorium, Thorium X und Thorium¬ 
emanation und deren Vorzüge gegenüber dem Radium und dessen Ab¬ 
kömmlingen sowie über das Aktinium bilden den Schluß der zwar kur¬ 
sorischen aber doch gehaltvollen Abhandlung. H. Rieder. 
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Aus der inneren Abteilung des städtischen Krankenhauses 
(Katharinenhospital) Stuttgart. Direktor: Dr. Konrad Sick. 

Blütdrnckmessnngen bei Alkoholikern und funktionellen 
Neurosen unter Ausschluß von Kreislaufstörungen. 

Von 

Dr. Karl Raff. 

(Hit 11 Kurven.) 

In den letzten Jahren scheint die Erkenntnis ziemlich allgemein 
durchgedrungen zu sein, daß aus Blutdruckmessungen allein keine 
Schlüsse auf Kreislaufgröße und Herzkraft möglich sind. Nur im 
Verein mit anderweitigen klinischen Erfahrungen und physiologischen 
Methoden: Plethysmographie, zentraler Flammenpuls, können Ände¬ 
rungen der Druckverhältnisse im Kreislauf in ihrer vollen Trag¬ 
weite überschaut werden. Dadurch sind die Arbeiten über Blut¬ 
druckmessung in den Hintergrund gedrängt worden. 

Die folgenden Untersuchungen über die Blutdruckanomalien 
bei den genannten pathologischen Zuständen, angeregt und ge¬ 
fördert von Herrn Dr. Sick, mögen jedoch den Beweis liefern, 
daß auch jetzt exakt durchgeführte Blutdruckmessungen Neues und 
praktisch Wertvolles zutage fördern können. 

Die Vorbedingungen, die bei meinen Blutdruckmessungen be¬ 
achtet wurden, waren folgende: 

1. Sämtliche Kreislaufsstörungen von seiten des Herzens oder 
der Niere wurden durch die heute üblichen Untersuchungsmittel 
ausgeschlossen. 

2. Jeder Patient wurde zur selben Tageszeit, nach mindestens 
2ständiger Bettruhe, immer in derselben Lage gemessen, wobei 
darauf geachtet wurde, alle psychischen Einflüsse oder Störungen 
durch Ablenkung, so gut wie möglich fernzuhalten. 

3. ’ Zur Messung wurde das Recklinghausen’sche Tonometer be¬ 
nutzt. Als systolischer Druck wurde das palpatorische Maximum, 
als diastolischer Druck das oszillatorische Minimum benutzt. 

4. Die Messung wurde gewöhnlich am rechten Arm vorgenommen, 

Deataches Archiv f. klin. Medizin. 112. Bd. 
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Es wurde darauf gesehen, daß die Manschette nicht zu kalt war. 
Als Resultat wurde gewöhnlich die 3. Messung benutzt. Der Wasser¬ 
druck wurde in Quecksilberdruck umgerechnet. 

5. Es wurde eine möglichst lange Beobachtungszeit der Fälle 
angestrebt. Um einen leichten Überblick über die Messungsresultate 
des systolischen Drucks, des diastolischen Drucks und der Differenz 
dieser der Pulsdruckamplitude zu gewinnen, wurden zu jedem 
einzelnen Fall die Resultate in Kurven niedergelegt. 

Tabelle I. 


Name und Beruf 

Alter 

1 

Diagnose 

diastol. 

Druck 

systol. 

Druck 

Pnlsdruck- 

amplitude 

Zahl 
der Mes¬ 
sung«- 
tage 

1. M., Tagelöhner 

43 

Dolores rheum. 

84—77 

185-115 

101— 45 

15 

2 . Wi., Grabarbeit. 

60 

Emphysem 

90—77 

185—130 

95— 53 

15 

3. R., Tagelöhner 

45 

Potatorium 

90-77 

170-127 

80— 50 

9 

4. A., Schreiner 

54 

Neuritis alcohol. 

70-60 

147—100 

82— 34 

20 

5. We.,Tagelöhner 

48 

Bronch. chron. 

77—73 

155—123 

78- 50 

8 

6 . Schl, Flaschner 

33 

Obj. nihil 

80—75 

150—120 

75— 40 

6 

7. E., Metallschleif. 

29 

Potatorium 

77-70 

152—115 

75- 38 

6 

8 . 0., Maler 

33 

Bleiintoxikation 

84—73 

154—115 

70— 38 

9 

9. J., Zimmermann 

56 

Dolores rheum 

84—75 

156—130 

73— 46 

9 

10 . N. f Grabarbeiter 

50 

Dolores rheum. 

90-85 

160-130 

70- 45 

8 

11. Ed., Arbeiter 

2 « 

Obj. nihil 

75-70 

140—110 

70— 40 

5 

12. P., Küfer 

30 

Potatorium 

90—85 

160—130 

70— 40 

7 

13. Ei., Fabrikarb. i 

56 

Potatorium 

70 - 65 

140-115 

70— 45 

9 

14. G.. Betonarb. 

23 

Potatorium 

70—65 

138-107 

68 — 37 

11 

15. H., Asphaltarb. 

51 

Potatorium 

75—70 

135—105 

65— 30 

11 

16. I)., Tagelöhner 

33 

Pharyngitis acuta 

77 

138-115 

61— 38 

7 

17. Sch., Musikant 

41 

Dol rheum. 

70-65 

126-103 

61— 38 

4 

18. C., Erdarbeiter 

41 

Arthritis chron. 

75—70 

130-104 

60— 32 

6 

19. B., Betonarb. 

| 30 

Pharyngitis chron. 

65-60 

123—105 

58— 40 

6 

20. V., Friseur 

32 

Obj. nihil 

80 

140—115 

58— 35 

4 

21. Hi., Friseur 

i 21 

Katarrh d.ob.Luftw. 

73 

130—110 

57— 37 

» 4 

22. Be.,Hausbursche 

1 44 

Obj. nihil. 

77-70 

130—110 

53— 33 

6 

23. Po., Schlosser 

28 

Bronch. acuta 

70-60 

125—105 

55— 35 

11 

24. F., Schlosser 

41 

Bronch. chron. 

77 

126—105 

49-105 

9 

25. Ba.. Tagelöhner 

1 42 

Dolores rheum. 

80—75 

115 — 155 — 115 

38—75—45 

12 

26. En , Tagelöhner 

49 

Arthritis chron. 

7(>—65 

115—160—138 

45—90—60 

7 

27. K., Tagelöhner 

38 

Polyarthritis acuta 

70 65 

115—140-100 

45—70—30 

14 

28. Co., Zimmerm. 

54 

Dolores rheum. 

77-60 

130—160—125 

57—87—59 

20 

29. Na., Grabarb. 

60 

Obj. nihil 

77—70 

H5-140-115 

45—70—45 

12 

30. De., Tagelöhner 

38 

Brunch, chron. 

84-77 

121—145—123 

52—60—46 

15 

31. Rö., Tagelöhner 

52 

Bronch. chron. 

77-90-65 

130-185-105 

53-95-3« 

25 

32. Sp., Tagelöhner 

55 

Delirium tremens 

90-75 

175 - 100 

87-63 

3 

33. W., Gärtner 

65 

Potatorium 

77—60 

150—120 

73—50 

9 

34. U., Maler 

53 

Neuritis alcohol. 

75—60 

130-100 

67—50 

15 

35. M., Tagelöhner 

53 

Potatorium 

75—60 

130—115 

65—45 

11 

36. St., Bierführer 

46 

Dolores rheum. 

77—60 

138—107 

61—45 

15 

37. Sch., Schreiner 

53 

Potatorium 

90—70 

150—115 

60—45 

4 

38. Ha, Tagelöhner 

41 

Tb. pulmonum 

77—60 

130-110 

53—30 

11 

39. Schw., Tagei. 

1 88 

Brouch. chron. 

80-60 

125—100 

45-40 

4 

40. D W . Tagei. 

, 39 

Obj. nihil 

84-65 

130— 95 

45—38 

9 

41. F., Arbeiter 

36 

Potatorium 

70 

100 

1 30 1 

3 


Digitized by 


Gck gle 


Original frorn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 















Blutdruckmessungen bei Alkoholikern usw. 


211 


So ergaben sich bei 41 Patienten — sämtlich Alkoholikern — 
durch ca. 1200Blutdruckmessungen vorstehende in Tabelle I in mmHg 
niedergelegte Resultate, wobei die erste Zahl die höchst gemessene, 
die zweite die niederste Messung darstellt. 

Die Daten dieser Tabelle sind leicht verständlich, wir Anden 
unter dem diastolischen und systolischen Druck und unter der 
Pulsdruckamplitude die während der Zahl der Messungstage ge¬ 
fundenen Maximal- und Minimalwerte verzeichnet. Um ein besseres 
Bild über den Verlauf des Blutdrucks zu gewinnen und zur besseren 
Erklärung der Daten dieser Tabelle, lasse ich hier die zu Fall 1 
gezeichneten Kurven folgen. 

Fall 1. Pat. H., 43 Jahre alt, leidet an rheumatischen (neuritischen ?) 
Beschwerden. 

Potus täglich 10—12 Qlas Bier und einige Schnäpse. Herz und 
Lungen gesund. Pharyngitis chron. Temperaturen normal. Während 
der ganzen Beobachtungszeit konnte kein Albumen nachgewiesen werden. 

Kurve 1. Fall 1. M., 43 J , 5. Nov. Potatorium. 
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In nebenstehenden Kurven ist das tägliche Resultat jeder Messung 
eingetragen, sie erstreckt sich über 15 Tage. Die oberste Kurve (s) 
verzeichnet den systolischen Druck, die in einer Geraden verlaufende 
Kurve (d) ist der fast täglich konstante diastolische Druck. 

Die unterste Kurve (p) ist die Pulsdruckamplitude, die Differenz 
von systolischem und diastolischem Druck in mm Hg gemessen. 

So zeigt uns die oberste Kurve, wie der systolische Druck von 
seiner Höhe von 185 mm Hg am 1. Tage der Messung im Verlauf von 
9 Tagen auf 115 mm Hg sinkt, wie sich der diastolische Druck auf 
der konstanten Höhe von 77 mm Hg hält, und wie die unterste Kurve, 
die Pulsdruckamplitude, infolgedessen dem systolischen Druck fast parallel 
verläuft. Am 1. Tage der Messung erreicht sie somit die ungeheuere 
Höhe von 101 mm Hg, um im weiteren Verlauf allmählich auf 45 mm 
Hg abzufallen. 

Die in diesem Fall angegebenen Maximal* und Minimalwerte sind 
in der Tabelle verzeichnet. Bemerkenswert in der Kurve (s) ist ferner 
noch der Anstieg des systolischen Drucks nach einem Ausgang des 
Patienten am 9. Tage, wo er erneutem Potus in geringem Maße huldigt. 

Überblicken wir nun die Daten der Tabelle I, so erkennen wir 
als das Gemeinsame der ersten 30 Fälle das fast unveränderte 
Gleichbleiben des diastolischen Drucks. Dieser bewegt 
sich in diesen Fällen zwischen 65 und 90 mm Hg; seine größte 
Tagesschwankung beträgt 10 mm Hg. Die Reihenfolge der ersten 
24 Fälle ist nach der Höhe der Pulsdruckamplitude geordnet. 

Wir sehen hier Steigerungen der Pulsdruckamplitude bis fast 
auf das 3 fache in normalen Fällen, sehen jedoch fast in allen 
Fällen wie die Amplitude im Verlauf weniger Tage sich wieder 
dem Wert der normalen Amplitude von ca. 40 mm nähert, was 
allerdings nur aus den beigegebenen Kurven ersichtlich ist, in der 
Tabelle nicht ohne weiteres angedeutet werden konnte. 

Weiterhin erscheint als ein hervorstechendes Symptom in den 
ersten 24 Fällen der stets in den ersten Tagen ge¬ 
steigerte systolische Druck, der allmählich unter 
Abstinenz der Patienten im Verlauf von 3—8 Tagen 
wieder auf normale Werte von 120—100 mm Hg herab¬ 
sinkt. 

Durch die Konstanz des diastolischen Drucks in den ersten 
24 Fällen ist die Pulsdruckamplitude direkt proportional dem 
systolischen Druck. Als weitere Belege hierfür lasse ich die Kurven 
zu Fall 4, 8 und 20 folgen. 

Fall 4. Pat. A, Schreiner, 54 Jahre alt. Neuritis alcoholica. 

Potus 6 1 Bier täglich und */ 4 1 Schnaps. Tremor mannum. Pharyngitis. 
Cor und Pulmones ohne Besonderheiten. Leber vergrößert, fühlt sich 
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derb an. Temperatur normal. Im TTrin während der ganzen Beobachtungs¬ 
zeit von 20 Tagen kein Albumen. 


Kurve 2. Fall 4. A., 51 J., 16. Okt. Potatorium. 



Aus den vorangehenden Kurven ist ersichtlich, wie die systo¬ 
lische Kurve im Verlauf von 7 Tagen von 147 mm Hg auf 100 mm 
Hg fällt, um dann in der Folgezeit sich dauernd auf diesem Wert 
zu halten. Der diastolische Druck hält sich konstant zwischen 
70 und 60 mm Hg. Die Pulsdruckamplitude erreicht am ersten 
Tag 82 mm Hg, um ebenso rasch wie der systolische Drnck in 
7 Tagen wieder ihren normalen von 35 mm Hg zu erreichen. 

Die Beobachtungszeit währte 20 Tage. 

Fall 8. Pat. O., 33 Jahre. Bleiintoxikation, Potatorium. 

Cor und Pulmones ohne Besonderheiten. Im Mund dentlicher Blei¬ 
saum. Urin während der Beobachtungszeit von 9 Tagen frei von Albumen 
und geformtem Sediment. 

Aus umstehenden Kurven ist zu sehen, wie die systolische 
Kurve (3) treppenformig von 154 mm Hg auf 115 mm Hg abfällt 
Die diastolische Kurve hält sich ziemlich konstant auf 77 mm Hg. 
Die Pulsdruckamplitude bewegt sich zwischen 70 und 38 mm Hg, 
ihre Kurve ist kongruent der systolischen Kurve (4). 
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Kurve 3. Fall 20. 0., 33 J, 26. Okt. Blei¬ 
intoxikation, Potatorrain. 



Kurve 4. Fall 20. V., 32 J., 
3. Dez. Potatoriuro. 



Fall 20. Pat. V., 32 Jahre alt, Friseur. Objektiv nichts Patho¬ 
logisches. 

Aus den Kurven zu Fall 20 rät zu sehen, wie der Bystolische Druck 
von 138 mm Hg am 1. Tage im Verlauf von 4 Tagen auf 115 mm Hg 
fällt bei konstantem diastolischem Druck von 50 mm Hg. Die Pulsdruck- 
aroplitude bewegt sich zwischen 58 und 35 mm Hg und ist gleichlaufend 
dem systolischen Druck. 

In fast gleicher Weise verhalten sich die übrigen Fälle von 
Fall 1—24. Ein etwas anderes Verhalten als diese zeigen uns 
dagegen Fall 25—30. Hier ist zwar auch der systolische Druck ver¬ 
möge der Konstanz des diastolischen Drucks direkt proportional der 
Pulsdruckamplitude, doch weichen der systolische Druck und die 
Amplitude dadurch in ihrem Verhalten ab, daß sie ihre 
maximaleHöhe nicht am ersten Tag, sondern erst am 
zweiten Tage erreichen, um dann ebenso rasch wieder auf 
normale Werte herabzusinken. Als Typus für diese 6 Fälle lasse 
ich die zu Fall 25 gezeichneten Kurven folgen. 

Pat. B., Tagelöhner, 41 Jahre alt. Dolores rheum&tici, leichte 
Pharyngitis. 

Sonstiger Status ohne Besonderheiten. Temperaturen normal. Im Urin 
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während der ganzen Beobachtungszeit von 12 Tagen kein Albumen. Täg¬ 
licher Alkoholkonsnm ca. 3 1 Bier. 


Kurve 5. Fall 26. B., 42 J. t Potatorium. 



Man sieht, wie der systolische Druck sich von 115 mm Hg am 1. Tage 
plötzlich auf 155 mm Hg am 2. Tage erhebt, also vom 1. Tage auf den 
2. eine Steigerung von 40 mm Hg erfährt, um am 3. Tage wieder um 
25 mm Hg abzufallen, um dann ziemlich konstant zu bleiben. 

Ähnliche Steigerungen des systolischen Drucks am zweiten 
Tag erfahren die Fälle 26—29, nur Fall 30 erreicht das Maximum 
eines systolischen Drucks erst am dritten Tag. Aus der Tabelle I 
ist ferner ersichtlich, daß die Werte des systolischen Drucks am 
ersten Messungstage fast normale waren. Sämtliche 6 Patienten 
hatten vor ihrem Eintritt ins Krankenhaus noch einmal kräftig 
gezecht. 

Von ganz besonderem Interesse ist Fall 31. Pat. B., 52 Jahre alt, 
Tagelöhner, kommt im Bausch. Er gibt an täglich 5—6 1 Bier und 
einige Schnäpse zu trinken. Status: Bronchitis chron. Pharyngitis. Herz 
etwas nach links dilatiert, sonst ohne Besonderheiten. 

Unsere obere Kurve zeigt uns nun, wie der systolische Druck 
von 130 mm am 1. Tag, in den folgenden 5 Tagen auf 185 mm Hg 
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ansteigt, 'worauf er in den folgenden 7 Tagen konstant abfallt, um 
am 13. Tag seinen Minimalwert von 105 mm Hg zu erreichen. In 
den folgenden 16 Tagen bewegt sich dann der systolische Druck 
zwischen 120 und 105 mm Hg, während der diastolische Druck 
nach anfänglichen Schwankungen von 77 und 90 mm Hg sich dann 
ziemlich konstant auf 70 mm Hg hält. 


Kurve 6. Fall 31. R., 53 J , 2. Okt 1912. Potatorinm. 



Die 3. Kurve, die Pulsdruckamplitude, ist auch in diesem Fall 
ziemlich gleichlaufend der Kurve des systolischen Drucks. Ara 
1. Tag weist sie noch den annähernd normalen Wert von 53 mm Hg 
auf, um am 6. Tag ihren Maximalwert von 95 mm Hg zu erreichen, 
und dann allmählich parallel dem systolischen Druck auf 34 mm 
herabzufallen. 

Aus der Kurve des systolischen Druckes sehen wir aber auch, 
daß wir es während 7 Tagen mit einer Drucksteigerung von über 
140 mm Hg zu tun haben. Betrachtet man sich diese Hyper- 
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tension, ko könnte leicht der Einwand gemacht werden, daß es sich 
hier um beginnende Nephritis handelte, was jedoch durch die täg¬ 
liche Urinuntersuchung ausgeschlossen wurde. Wäre aber zu¬ 
fällig die Beobachtung des Blutdrucks nur über diese 
7 Tage in diesem Fall gemacht worden, so hätte 
die Höhe desselben leicht zu diagnostischen Trug¬ 
schlüssen nach anderer Richtung führen können. 

Aus diesem Beispiel geht deutlich hervor, daß nur die lange 
Beobachtungszeit des Blutdrucks den Untersucher vor solchen 
Täuschungen bewahren kann. Das merkwürdigste Symptom ist 
hier jedoch der langsame Anstieg des systolischen Drucks auf 
seinen Maximalwert bei Abstinenz des Patienten, während ich in 
der Mehrzahl der Fälle unter Abstinenzwirkung sofortigen oder 
fast sofortigen Abfall des gesteigerten systolischen Drucks fand. 
Auf diesen Fall werde ich später noch zurückkommen, cf. S. 220. 

Betrachten wir ferner die Fälle 32—40 in unserer Tabelle, so 
lallt uns bei diesen der variable diastolische Druck auf, während der 
systolische Druck das bei chronischen Potatoren gewöhnliche Bild 
zeigt, indem er anfangs seine höchste Höhe erreicht, um unter der 
Abstinenz des Patienten allmählich abzufallen. ^ „ „ an 

Immerhin ergeben sich auch in diesen Sch., 4. Dez. 


Fällen wieder ganz stattliche Werte für die 
Pulsdruckamplitude wie Tabelle I zeigt. 

Als Typen solcher Fälle lasse ich die 
Kurven zu Fall 37 und 38 folgen. Bei Fall 37 
konnte nur 4 Tage beobachtet werden, es 
handelt sich um einen 64 jährigen Schreiner, um 
einen Potator maxime strenuus. Status: keine 
nachweisbaren körperlichen Veränderungen. 

Aus nebenstehenden Kurven ersieht man, 
wie die systolische und diastolische Kurve und 
die Kurve der Pulsdruckamplitude vollständig 
gleichlaufend sind und alle gleichmäßig ab- 
fallen, so daß die Pulsdruckamplitude von 
60 mm am 1. Tag auf fast normalen Wert 
von 45 mm Hg am 8. Tag abgefallen ist. 

In Fall 38 handelt es sich um einen 41 jäh¬ 
rigen Tagelöhner. 

Bei der Aufnahme: Foetor alcoholicus ex 
ore, Trinkerkonjunktivitis, Pharyngitis, euphori¬ 
sches Benehmen. 



Tage —* 1 2 3V 
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Status: Tuberkulosis pulmonum, Herz ohne Besonderheiten. Keine 
Temperaturen. Während der ganzen BeobaohtungBzeit von 11 Tagen iin 
Urin kein Albumen, keine geformten Bestandteile im Sediment. 

Kurve 8. Fall 38. H. t 41 J. Tob. pulmonum, Potatorium. 



Bei den 3 Kurven zu Fall 38 fällt uns namentlich die Labilität 
des diastolischen Drucks auf, ferner ist der systolische Druck für 
den schon lange als starker Trinker bekannten Mann sehr nieder, 
weshalb auch die Kurve der Pulsdruckamplitude fast normale Werte 
aufweist, sie bewegt sich zwischen 53 und 30 mm Hg, Diese Be¬ 
obachtung von relativer Hypotonie des systolischen Drucks bei einem 
Fall von Tuberkulosis pulmonum mit chronischem Potatorium würde 
mit den Beobachtungen von Claes J. Enebuske in Stockholm 
übereinstimraen, der bei an Lungentuberkulose leidenden Patienten 
fast immer Hypotonie und hochgradige Blutdrucklabilität fand. 

Von weiterem Interesse ist daun noch Fall 32, Tagelöhner, 55 Jahre 
alt, chronischer Potator, namentlich Schnapstrinker. 

Status: Tremor manuum, euphorisches Benehmen, Foetor ex ore, 
Leber vergrößert. Cor ohne Besonderheiten. Im Urin kein Albumen. 
Die erste Messung erfolgte am 2. Tage nach der Aufnahme morgenB 1 O h * 
systolischer Druck 160 mm Hg, diastolischer Druck 90 mm Hg, Puls¬ 
frequenz 84. Die 2. Messung erfolgte am 3. Tage seines Krankenhaus¬ 
aufenthaltes ebenfalls 10 h morgens und ergab: systolischer Druck 175 mm 
Hg, diastolischer Druck 90 mm Hg, Pulsfrequenz 80. Bei nachfolgender 
Kontrollmessung ca. 5 Minuten später, fällt Pat. plötzlich in kollapsartigen 
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Zustand. Schweißausbruch am ganzen Körper. Pulsus celerrimus irre- 
gularis ca. 130 Pulsschläge. Systolischer Druck ca. 100 mm diastolischer 
Druck 75. Patient erholt sich rasch, sofortige Prüfung des Sensoriums 
ergab: Desorientierung für Ort und Zeit, Halluzinationen, er sieht schwarze 
Gestalten und weiße Mäuse. Ca. 1 / J Stunde nach der Messung zunehmen¬ 
der Bewegungsdrang. Die Unruhe steigert sich gegen Abend, so daß 
Patient isoliert werden mußte. Weitere Messungen waren unmöglich. 

Das Interessante in diesem Fall von Potatorium mit 
Ausbruch des Delirium tremens ist das Schwanken 
der Pulsdruckamplitude, die am ersten Tag der Messung 
70 mm, am zweiten Tag vor Ausbruch des Deliriums 88 mm und 
bei Ausbruch desselben im Kollaps 25 mm Hg beträgt. 

Endlich dürfte noch Fall 41 von Interesse sein. Es handelt 
sich hier um einen 86 jährigen Arbeiter, der, unglücklich über das 
Verjubeln von 50 M. einen Selbstmordversuch machte durch Trinken 
von 1 1 Schnaps auf einen Sitz. 

Pat. wurde am 16. November 1912 l h nachmittags bewußtlos in 
einem Garten aufgefunden und ins Krankenbaus gebracht. Bei der Auf¬ 
nahme: Tiefes Koma, sämtliche Reflexe sind aufgehoben, Pupillen mittel¬ 
weit, Reaktion aufgehoben. Schlechte, aussetzende Atmung und kaum 
fühlbarer schlechter Puls. Abends 5 b . Reagiert spärlich auf Anruf, be¬ 
wegt spontau die Beine, jedoch nicht die Arme. Pupillen beiderseits 
gleich mittelweit, reagieren schwach. Sonstige motorische und sensible 
Reflexe sind noch aufgehoben. Beide Arme fallen beim Aufheben noch 
schlaff herab. Keine Hyperästhesie für Schmerz. Cor: reine Töne, an¬ 
nähernd regelmäßiger nicht besonders beschleunigter Puls. Puls weich, 
nicht gespannt, Atmung tief, unruhig und langsam. Blase bis Nabel 
stehend, auf Katheterismus entleert sich 1 1 klarer Urin, der kein Albumen 
enthält. 

Am 17. November 1912 morgens 9 h ist Pat. wieder vollständig beim 
Bewußtsein. Reflexe alle wieder prompt vorhanden. 

Herz ohne Besonderheiten. Puls weich, nicht gespannt. 


Messungen zu Fall 41. 


Messung 

gystol. 

Druck 

diast. 
Druck ; 

Ampli¬ 

tude 

Puls¬ 

frequenz 

16. XI. 5» ab. 

90 

6o 

25 

i 

I 12 

17. XI. 9 h morg. 

100 

65 

35 

' 54 

10** „ 

103 

73 

30 

60 

12** „ 

95 

65 

30 

| 48 

4 h ab. 

107 

70 

37 

I 54 

18. XI. 10** morg. 

1 95 

65 

30 

! 60 

19. XI. 10» „ 

! 100 

70 

30 

| 60 


Obige kleine Tabelle zeigt das Verhalten des Blutdrucks in 
diesem Fall schwerer Alkoholintoxikation. Die Pulsdruckamplitude 
bewegt sich zwischen 25 mm und 37 mm Hg, der systolische Druck 
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und der diastolische Druck zeigen das Bild der Hypotonie als 
Ausdruck der allgemeinen Gefäßerschlaffung. Die lähmende 
Wirkung des Alkohols in hohen Dosen auf die Herzkraft und den 
Tonus der Gefäße war in diesem Fall ad oculos demonstriert. 

Nachdem ich nun an der Hand vorangestellter Kurven, der 
aus Tabelle 1 herausgegriffenen Fälle, gezeigt habe, wie der Ab¬ 
lauf des Blutdruckes unter den nach Alkoholgenaß 
beim Eintritt ins Krankenhaus unter Abstinenz ge¬ 
stellten Patienten mit gelegentlichen Variationen ziemlich 
gleichsinnige Veränderungen aufweist, so ist die Frage berechtigt: 
Ist ein Unterschied im Ablauf der Blutdruckkurven bei chronischen 
Alkoholikern oder bei Gelegenheitstrinkern, d. h. einmalig be¬ 
rauschten zu konstatieren? Diese Frage kann ich jedoch nicht 
beantworten, da es sich bei unseren Patienten um lauter schon 
beim Eintritt ins Krankenhaus unter Abstinenz gestellte Trinker 
handelt. 

Hierbei muß jedoch die Einschränkung gemacht werden, daß 
vielleich der eine oder andere Fall fälschlicherweise eingerechnet 
wurde, wo man durch das Verhalten und die Aussagen des Patienten 
irregeleitet wurde und ihn vielleicht mit Unrecht zum chronischen 
Potatoren stempelte. Aus-Fall 31 und 41, wo es sich um schwer 
berauschte chronische Trinker handelte, wage ich keinen Schluß 
auf das Verhalten des Blutdrucks bei Gelegenheitstrinkern zu 
ziehen. Jedoch könnte das sonderbare Verhalten des systolischen 
Druckes in Fall 31, der, wie schon auf Seite 217 gezeigt wurde, erst 
am 5. Tage unter Abstinenz des Patienten auf 185 mm ansteigt, 
vielleicht so erklärt werden, daß die Vasokonstriktion im Splanch- 
nicusgebiet nach dem großen Alkoholabusus des Patienten noch 
einige Tage zunimmt und so in den ersten Tagen noch eine weitere 
Blutdrucksteigerung hervorruft. 1 ) 

Betrachte ich mir dann den Blutdruckverlauf meiner 
Patienten in Bezug auf das Alter, so ist aus der Tabelle 
und den Kurven ersichtlich, daß bei Patienten unter 40 Jahren 
die Pulsdruckamplitude gewöhnlich keine so hohen Werte erreicht, 
wie bei denen über 40 Jahre, und die Pulsdruckamplitude bei 
jüngeren Patienten schon am 2. oder 3. Tag wieder normale Werte 
erreicht, während sie bei den älteren Patienten sich längere Zeit 
auf der Höhe hält. 


1) Vgl. die Darstellung bei Meyer u. Gottlieb, Experimentelle Phar 
makologie. 
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Bei der Mehrzahl meiner Fälle (1—24, 33—40) fand ich in 
den ersten Tagen eine beträchtliche Hypertension, die teilweise 
einige Tage, teilweise Wochen brauchte um zur Norm zurück¬ 
zukehren. 

Bei einer kleineren Truppe von Patienten (25—30) erhielt ich 
in den ersten Tagen normale Blutdruckwerte, erst vom 2. Tag an 
erfolgte eine ganz beträchtliche Steigerung des Blutdruckes. 

Das Gemeinsame sämtlicher Fälle mit Ausnahme von Fall 31, 
32 und Fall 41 ist die ganz beträchtliche Hypertension, die 
namentlich auf die Steigerung des systolischen Drucks zurückzu- 
führen ist, während der diastolische Druck entweder leichte Er¬ 
höhung oder normale Werte aufweist, innerhalb seiner Werte im 
einzelnen Fall jedoch nur geringe Schwankungen verrät. 

Es handelt sich nunmehr um die Frage, wie wir unsere Be¬ 
obachtungen mit dem Wissensbestand der experimen¬ 
tellen Untersuchungen in Einklang bringen können. Von vorn¬ 
herein leuchtet ein, daß ein fundamentaler Unterschied zwischen 
unseren Beobachtungen und den Experimenten der ist, daß es sich in 
vorliegender Arbeit nicht um eine mehr oder weniger frische Alkohol¬ 
vergiftung bei vorher alkoholfrei lebenden Menschen handeln kann, 
das wäre die Analogie zu den Tierversuchen, sondern daß alle 
diese Krankeu mehr oder weniger stark unter der chronischen 
Giftwirkung des Alkohols gestanden sind. Diese Voraussetzung, 
die wir machen müssen, widerspricht natürlich den Versuchs¬ 
bedingungen der Experimente. Aber auch abgesehen von diesem 
Punkte muß man darauf hinweisen, daß wir bei der Blutdruck¬ 
untersuchung immer das Produkt mehrerer Faktoren bestimmen, 
nämlich der Arbeitsleistung des Herzens und der Spannung der 
peripheren Gefäße. Diese Faktoren können einerseits durch 
direkte mechanische Änderungen der Kreislaufbedingungen ver¬ 
ändert werden, außerdem kommen die Einflüsse des zentralen 
Nervensystems jederzeit in Frage. Bei meinen Messungen wurde 
streng darauf geachtet, alle diese Einflüsse des Zentral-Nerven- 
systems, wie schon in der Einleitung erwähnt, auszuscheiden. 
Ebenso wurden alle mechanischen Änderungen des Kreislaufes für 
den Moment der Blutdruckmessung so gut wie möglich ausgeschaltet. 
Daß herz- und nierenkranke Patienten aus der Untersuchung aus¬ 
geschlossen wurden, ist bereits betont worden. Denkbar wäre es 
trotz aller Kautelen, daß die Blutdrucksteigerung, die wir beobachtet 
haben, bei den unter Abstinenz gestellten chronischen Trinkern 
auf die völlig veränderte Lebensweise des Patienten zurückzuführen 
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wäre, d. h., daß diese Blutdrucksteigerung eine Abstinenzerscheinung 
darstellt. Die untersuchten Patienten zeigten, das war ja natürlich 
unvermeidlich, häufig die bekannten Symptome der Schlaflosigkeit, 
des Kopfschmerzes, psychomotorische Störungen leichteren Grades, 
gelegentlich auch Anzeichen von Depression. 

Damit möge angedeutet sein, wie verwickelt die Erklärung 
unserer Untersuchungsbefunde wird, wenn wir über die einfache 
Konstatierung der Tatsachen hinausgehen wollen. Trotzdem möchte 
ich ganz kurz die Anschauungen über die Wirkung des Alkohols 
auf den Kreislauf, wie sie im Experiment festgestellt worden 
sind, skizzieren. Dieselben sind selbst bei den einfachen Ver¬ 
suchsbedingungen des Experimentes noch widerspruchsvoll. Im 
ganzen stimmen die Untersucher darin überein, daß eine er¬ 
regende Wirkung des Alkohols auf das gesunde Herz 
entweder überhaupt nicht nachweisbar ist, oder jedenfalls sich in 
sehr engen Grenzen bewegt. Andererseits scheint es einwandsfrei 
erwiesen zu sein, daß die erregende Wirkung desselben bei vor¬ 
her geschädigten Herzen zum deutlichen Ausdruck kommt. 
Die Wirkung des Alkohols auf die Butgefäße wird sich 
verschiedenartig gestalten, je nachdem verschiedene Gefäß-Provinzen 
ins Auge gefaßt werden. Während die Hautgefäße die schon lange 
bekannte Erschlaffung und Erweiterung ihrer Wand zeigen, steigt 
der Druck in der Aorta deutlich an. Dies könnte an sich auf eine 
Vermehrung des Schlagvolums des Herzens hindeuten, doch ist die 
Erklätung, die durch Dixon 1 ) nahegelegt worden ist, viel wahr¬ 
scheinlicher, daß nämlich die Blutgefäße der Eingeweide des 
Splanchnicusgebietes verengt werden und dann trotz Erschlaffung 
in der Peripherie der Blutdruck steigt. Diese Blutdruckerhöhung 
konnte auch beim gesunden Menschen nach kleinen Alkoholgaben 
nachgewiesen werden. 

Nach diesen Ausführungen wäre die Erklärung meiner Befunde 
durch die Annahme möglich, daß die bei der frischen Alkohol¬ 
vergiftung nachweisbare Gefäßverengerung der Eingeweidegefäße 

und die damit zusammenhängende Blutdrucksteigerung bei chronischen 
Alkoholikern noch einige Zeit nach der Alkoholentziehung anhalte, 
um dann allmählich auf die Norm herabzusinken. Die Frage, ob 
bei der Blutdrucksteigerung eine Herzwirkung des Alkohols in Frage 
kommt, müssen wir völlig aus dem Spiel lassen. Darüber mußten 


1) Jour», uf Physich 1007 BJ. .3.') p. 316 (plethysmographische Unter- 
Buchungen). 
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viel weiter gehende, kompliziertere Untersnchungsmethoden ztf 
Hilfe genommen werden. Wir wissen durch die Untersuchungen 
von Otfried Müller, wie unberechenbar vasomotorische Ein¬ 
flüsse in peripheren Gefäßen auftreten können, die der Untersucher 
mit der gewöhnlichen Blutdruckmessung nicht bemerkt, während 
sie bei der plethysmographischen Untersuchung sofort in Erscheinung 
treten. 

Wenn ich demnach bei der Erklärung der tieferen Ursache 
der Blutdruckschwankungen auf Vermutungen angewiesen bin, so 
kann man doch für die klinische und pathologische Wertung der 
Blutdrucksteigerung, so wie ich sie festgestellt habe, einige wesent¬ 
liche Schlüsse ziehen. Falls es sich auch sonst bestätigen sollte, 
daß die Trinker bei dem fast ununterbrochen weitergehenden 
Genuß der geistigen Getränke unter hohem Blutdruck stehen, der 
zuzeiten bedeutende Schwankungen aufweisen kann, so wird 
dieser Zustand auch abgesehen von der giftigen 
Wirkung des Alkohols auf die Gewebe eine Schädi¬ 
gung der Zirkulationsorgane auf die Dauer zur Folge 
haben. Ich erinnere dabei an die experimentellen Versuche, 
arteriosklerotische Veränderungen an den Gefäßen herbeizuführen. 
Dieselben scheinen darauf hinzuweisen, daß allein schon die 
dauernde Blutdrucksteigerung genügt, um Erkrankungen der 
Innenbaut der Gefäße hervorzurufen, wenn diese auch nicht voll¬ 
ständig der Arteriosklerose beim Menschen gleicht. 1 ) Jedenfalls 
müssen wir diesen krank machenden Faktor bei der Betrachtung 
der schädigenden Einwirkungen des Alkohols auf die Kreislauf¬ 
organe mit hereinbeziehen. 


Als Übergang zu meiner 2. Untersuchungsreihe und als Ver¬ 
gleichstabelle mögen ca. 150 Messungsresultate von 15 Patienten (Re¬ 
konvaleszenten) folgen. Sämtliche Patienten lagen vor Beginn der 
Messung schon ca. 10 Tage im Bett und waren sämtlich unter 
Abstinenz gestellt, Die Messungen wurden in Ruhelage täglich zur 
selben Stunde vorgenommen, nachdem die Patienten mindestens 
2 Stunden gelegen hatten, im übrigen wurden dieselben Kautelen 
benutzt wie in der Einleitung (s. Tab. II). 

Auch zu diesen Fällen waren Kurven gezeichnet; aus Kurven 
und Tabelle II geht hervor, daß der Blutdruck des Normalen bei 
Bettruhe nur kleinen unregelmäßigen Schwankungen unterworfen 


1) Vgl. W. Erb, Arch. f. experim. Pathol. 1905 Bd. 53 p. 173. 
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ist, deren Größe jedoch individuell verschieden ist. Legen wir das 
bei Gesunden systolische Blutdruckmaximum zwischen 120 und 
100 mm Hg fest, das diastolische zwischen 50 —80 mm Hg, and die 
Differenz dieser, die Pulsdruckamplitude, zwischen 50 und 30 mm, 
so sehen wir aus der Tabelle eine ziemliche Übereinstimmung mit 
diesen Normalwerten. 

Tabelle II. 


Namen and 
Alter 

Diagnose 

Systol. 

Druck 

Diastol. 

Druck 

PuIb- 
1 druck* 
amplitude 

i ■ 1 

Zahl der 
Messunga- 
tage 

i 

H., 28 J. 

Facialisläbmung j 

130—115 

80 

1 50-35 

7 

W., 43 J. 

Bronch. acuta i 

110-100 

60—55 

45-40 

8 

U. ( 28 J. 

Bronch. chron. 

130—120 

86—75 

45—40 

11 

D., 17 J. 

Ulcus ventriculi 

120-110 

75-70 

45—35 

12 

F., 26 J. 

! Atrophie desDeltoid. 
j und Triceps. post 
trauma 

120-105 

75-65 

| 45-40 

I 

9 

U.. 51 J. 

Arthritis deformans 

115-100 

75—70 

40—30 

10 

B., 36 J. 

Enteritis acuta 

115- 95 

75-60 

; 40-30 

10 

M., 34 J. 

Ulcus ventriculi 

115—100 

75—60 

40-30 

10 

Ma., 38 J. 

Tb. pulmonum 

110-100 

70-60 

40—30 

11 

N., 39 J. 

Pleuritis exsud.dext 

110 

75 

35 

9 

L., 26 J. 

Bronch. chron. 

110—100 

75—65 

35-30 

9 

K.. 29 J. 

Gastritis acuta 

116-105 

80—70 

36-30 

8 ' 

Wi., 39 J. 

| Bronch. subacuta 

105—100 

75-70 

35—30 

10 

Kl., 18 J. 

! Pneum. chron. 

120-105 

85-75 

‘ 35—30 

10 

Me., 34 J. 

Bronch. Nikotin- 
i mißbrauch 

100- 90 

70-65 

1 

30-25 

7 

1 


Meine zweite Untersuchungsreihe betrifft funktionelle 
Neurosen. Es handelt sich hier im wesentlichen um 2 Gruppen von 
Patienten, um Hysteriker und Neurastheniker, wovon, der Art der 
Erkrankung entsprechend, die 1. Gruppe hamentlich weibliche 
Personen, die 2. mehr männliche Personen betrifft. Alle diese 
Patienten wurden durchschnittlich 10 Tage unter den in der Ein¬ 
leitung angegebenen Kautelen gemessen. In sämtlichen Fällen 
würden der besseren Übersicht halber die Resultate wieder in 
Kurven niedergelegt. 

Ich lasse die in Tabelle III zusammengestellten Ergebnisse 
von ca. 650 Blutdruckmessungen (S. 225) folgen: 

Überblicken wir die Tabelle III, so sehen wir, daß es sich in 
den ersten 15 Fällen um Hysterien handelt, in den letzten 6 Fällen 
(16—21) um Neurastheniker. Um ein wirkliches Bild über den 
Ablauf des Blutdrucks in diesen Fällen zu gewinnen, ist es nötig, 
als Illustration folgende Fälle durch Kurven näher zu demon¬ 
strieren. 
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Tabelle III. 


Name und Beruf 

Alter, 

Diagnose 

systol. 

Druck 

Puls- jZahld. 
diast. druck-) Mes- 
Druck ampli- sungs- 
tude | tage 

1 H. f Köchin 

33 

Hysterie 

! | 

156—120 90—70;65—50 

11 

2. B.,Dienstmädch. 

16 

Gastritis acuta,Hysterie 

130—115 75-6060 -45 

9 

3. Wa., Dienstm. 

26 

Hysterie 

130—115 l 77-6563—45 

9 

4. J., Köchin 

30 

Multiple Sklerose? Hyst. 

130-100,80—6060-30 

14 

5 Wu , Dienstm. 

18 

Hysterie 

124—103 75—65 55-33 

13 

6. M., Kellnerin 

19 

Hysterie 

125-105 |75-60|55-40 

11 

7. L., Köchin 

48 

Aphonia hyst. 

130—115 85—75;53—35 

9 

8. Sch., Arbeiterin 

20 

Dysmenorrhoe, Hyst. 

134—124 90 - 70 53—43 

8 

9. R., Strickerin 

28 

Hysterie 

130—115 90-75 53-35 

8 

10. E., Arbeiterin 

25 

Hysterie 

140—120 

90 -77 53—44 

10 

11. Le, Köchin 

27 

Bronchitis, Hyst. 

110—100 

70—60 50—38 

7 

12. Hi., Schneiderin 

24 

D epressi ve V ers tim- 

125—105 

75—60 50—38 

9 



mung, Hyst. 


| I 


13. E., Maurer 

30 

Hysterie 

115—105 

70-60 46—40 

6 

14. Be., Kellner 

23 

H y steroneurasthenie 

138-105 

85-60)58-38 

11 

15. Z., Näherin 

32 

N eu rast henie, Bronch. 

150—121 80—70170—49 

14 

16. Zi, Arbeiter 

I 24 

Neurasth., Gastroente¬ 

138—120 77-60:75—53 

11 

17. H., Mechaniker 

i 18 

ritis 






Neurasthenie 

150—120 77—65 73-46 

7 

18. W., Arbeiter 

38 

Neurasthenie 

154—123 77 76—53 

10 

19. F., Schuhmacher 

! 40 

Neurasthenie, Bronch. 

138—123 70 68—53 

10 

2«). R., Kaufmann 

29 

1 

Neurasthenie 

142— 75 75 65—46 

, i 

11 


Es wurden hier wieder die Kurven des systolischen Drucks (s). 
die des diastolischen Drucks (d) und der Pulsdruckamplitude (p) 
gezeichnet. Die Resultate sind in mm Hg angegeben und nach 
der Größe der Pulsdruckamplitude geordnet. 

Fall 1. Patientin H., 33 Jahre alt, Köchin. Hysterie. Kommt wegen 
Magenbeschwerden, Bauchschmerzen und Bückenschmerzen. 

Status: Kachenreflex fehlt. Konjunktival- und Kornealreflexe vor¬ 
handen. Keine Anästhesien und Hyperästhesien. Clavus. Globus. Ovarie. 
Körperlicher Befund sonst ohne Besonderheiten. 

Aus den Kurven S. 226 ist ersichtlich, wie die systolische Kurve 
ziemlich gleich der diastolischen Kurve sich verhält; steigt der 
systolische Druck, so steigt auch der diastolische Druck; sinkt der 
systolische Druck, so sinkt auch der diastolische Druck, infolge 
dieses Verhaltens bewegt sich die Pulsdruckamplitude zwischen den 
ziemlich konstanten Werten von 64-49 mm Hg. Es ist also in 
diesem Fall eine fast tägliche gleich gerichtete Labilität des systolischen 
und diastolischen Drucks zu verzeichnen, mit leichter Hypertension 
des Blutdrucks. 


Deutsches Archiv für klin. Medizin. 112. Bd. 
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Kurve 9. Fall 1. H., 33 J., 16. Okt. Hysterie. 



Fall 4. S., Köchin, 30 .Talire alt. Kommt wegen Gehstörungtn. 

Aufenthalt im Krankenhaus vom 22. August bis 5. Dezember. 

Status bei der Aufnahme: Pupillenreflexe-|-Patellarreflexe rechts 
als links. Bauchdeckenreilex fehlt. Im rechten Bein Spasmen. Babinski -4- ? 
Kein Nystagmus, kein Intentionstremor. Sonst kein körperlicher Befund. 
Gang bessert sich. Während ihres Aufenthaltes nehmen jedoch ihre sub¬ 
jektiven (funktionellen) Beschwerden in auffälliger Weise zu. 

31. Oktober. Kopfschmerzen, Rüekenschinerzen, Parästhesieu vom 
Schulterblatt und der Mamma an abwärts auf der linken Körperhälfte. 

Reflexe an beiden Extremitäten lebhaft gesteigert. Patellarklonus. 
Fußklonus. Babinski negativ. Hysterische Psyche. 

Diagnose: Hysterie. Multiple Sklerose? (s. Kurve 10). 

Aus der Abbildung ist ersichtlich, wie hier die systolische Kurve 
und diastolische Kurve täglichen Schwankungen unterliegen und 
mit ihnen diePulsdruckamplitude, die sich zwischen 65und 30 mmHg 
bewegt. Ferner fällt auf, daß sich die diastolische Kurve oft in 
entgegengesetztem Sinne zu der systolischen Kurve bewegt. Das 
Typische jedoch ist auch in diesem Fall die tägliche unregelmäßige 
Veränderlichkeit aller 3 Kurven. 
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Kurve 10. Fall 4. J., 30 J. Hysterie. Multiple Sklerose 

130 i—- 1 - 1 - 1 - 1 - r - 1 - 1 -1-je-1 —ä-1-1 


Fall 14. Be., Kellner, 
23 Jahre alt, Hysteroneu- 
rasthenia gravis. 

Status: Charakteristische 
Facies neuropathica, häufig 
finsterer unwilliger Ge¬ 
sichtsausdruck. Pat.ist hoch¬ 
gradiger Neurastheniker mit 
reichlichen hysterischen 
Zügen. Klagt dauernd über 
wechselnde Beschwerden, 
Magenschmerzen, Kopf¬ 
schmerzen, die keiner Be¬ 
handlung zugänglich sind. 
Reflexe lebhaft. Strabismus 
divergens. Sonstiger körper¬ 
licher Befund ohne Beson¬ 
derheiten. 


Kurve 11. Fall 14. B., 23 J 
Hystero-Neurasthenie. 


Auch aus den neben¬ 
stehenden 3 Kurven geht 
mit Deutlichkeit hervor, 
wie sich systolischer und 
diastolischer Druck und 
Pulsdruckamplitude in 
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mehr oder weniger großen täglichen Schwankungen ergehen und 
zwar teils in gleicher Richtung teils in entgegengesetzter. Die 
Pulsdruckamplitude bewegt sich zwischen 58 und 38 mm Hg. 

Diese geschilderten 3 Fälle sind der Typen für die in Tabelle III 
von Fall 1—14 niedergelegten Resultate. In der Tabelle selbst 
konnten nur die jeweiligen Maximal- und Minimalwerte des systo¬ 
lischen und diastolischen Druckes und der Pulsdruckamplitude an¬ 
gegeben werden. 

Fall 5, 7, 11 und 13 weichen insofern von den seither ge¬ 
schilderten Fällen etwas ab, als der diastolische Druck bei ihnen 
nur ganz kleinen Schwankungen unterworfen ist. 

Fall 18. Patient W., 38 Jahre alt, Neurastheniker. 

Pat. klagt über Schlaflosigkeit, Kopfschmerzen, Mattigkeit, schreck¬ 
liche Träume, Gemütsverstimmungen, mangelnde Konzentrationsfähigkeit 
bei der Arbeit, Reizbarkeit. 


Kurve 12. Fall 18. W., 38 J., 30. Okt. 
Neurasthenie (0). 



Aus den Kurven zu 
Fall 18 ist ersichtlich, 
wie der systolische Druck 
nie unter 130 min Hg 
fällt und sich in kleineren 
täglichen Schwankungen 
darüber bewegt. Die 
Kurve der Pulsdruck¬ 
amplitude ist durch die 
Konstanz des diastoli¬ 
schen Druckes kongruent 
der Kurve des systoli¬ 
schen Drucks und be¬ 
wegt sich zwischen 76 
und 53 mm Hg. Das Cha¬ 
rakteristische in diesem 
Falle ist die leichte 
Hypertension des systo¬ 
lischen Druckes, der da¬ 
bei eine unverkennbare 
Labilität aufweist, wäh¬ 
rend der diastolische 
Druck in seiner UnVer¬ 


änderlichkeit gleichsam die ruhige Unterströmung des an der Ober¬ 
fläche aufgeregten Wassers bildet. 
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Wir finden somit bei der Durchsicht unserer Tabelle III an 
der Hand unserer Kurven für unsere ersten 15 Fälle von Hysterie 
vor allen Dingen eine dem Gesunden fremde Labilität des Blutdrucks, 
wobei der systolische Druck bei allen Fällen der Hauptbeteiligte 
an den täglichen Schwankungen ist, während der diastolische 
Druck in einem kleinen Teil von Fällen fast normales Verhalten 
zeigt, die Blutdruckamplitude ist ebenso wie der- systolische und 
diastolische Druck täglichen Schwankungen unterworfen und weist 
häufig an manchen Tagen geringe Grade von Hypertension auf. 

Betrachten wir nun unsere letzten 6 Fälle von Neurasthenie, 
so fällt uns auf, daß der systolische Druck im Verlauf der Messungen 
nie unter 120 mm Hg fällt, der diastolische Druck zeigt völlig 
normales Verhalten, in 3 Fällen ist er täglich konstant und in 
3 Fällen zeigt er nur Schwankungen iü normalen Grenzen. 

Das hervorstechendste Symptom bei unseren Neurasthenikern 
ist also die relative Hypertension und die geringen täglichen 
Schwankungen des systolischen Drucks und der Pulsdruck- 
amplitude, die letztere bewegt sich in unseren Fällen zwischen 
75 und 40 mm Hg. 

Ich finde also bei unseren funktionellen Neurosen wie 
Thomsen Schwankungen von einem Tag zum anderen ohne nach¬ 
weisbare Ursache, nur komme ich an der Hand meiner Fälle zu 
einer weiteren Differenzierung, indem ich finde, daß für die Hysterie die 
Labilität des systolischen und diastolischen Drucks charakteristisch 
ist, während für die Neurasthenie die relative Hypertension, d. h. 
ein systolischer Druck über 120 mm Hg charakteristisch ist, während 
der diastolische Druck sich in normalen Grenzen ohne große 
Schwankungen bewegt. 

Zusammenfassend möchte ich das Ergebnis meiner Ar¬ 
beit in folgenden Sätzen niederlegen: 

Die Untersuchung des Blutdrucks mittelst der Recklinghausen- 
schen Methode ergibt bei herz- und nierengesunden 
Männern, die im Zustand des chronischen Potatorium 
sich befinden, nach Einsetzen der Abstinenz im Krankenhaus: 

1. Eine beträchtliche Erhöhung des systolischen 
Blutdrucks in den ersten Tagen, die in einzelnen Fällen noch 
kurze Zeit ansteigt, um allmählich wieder abzufallen. 

2. Eine fast völlig konstante Höhe des diastolichen 
Drucks über die ganze Zeit der Beobachtung, so daß die Stei- 
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gerung des Pulsdrucks lediglich durch die Erhöhung des systolischen 
Blutdruckes bedingt ist. 

3. Diese Eigentümlichkeit der Blutdruckkurve 
erwies sich so konstant, daß sie in zweifelhaften 
Fällen zu diagnostischen Zwecken verwertet werden 
kann. 

Bei Patienten mit funktionellen Neurosen ist der 
Blutdruck ohne merkliche Einwirkung körperlicher oder seelischer 
Art dauernd äußerst veränderlich, mit der Eigentümlichkeit, daß 

1. bei Hysterie eine Labilität des systolischen und 
diastolischen Drucks vorwiegt und die einzige charakte¬ 
ristische Änderung des Blutdrucks bei dieser Erkrankung aus¬ 
macht, 

2. während bei Neurasthenie die Neigung zur Hyper¬ 
tension des systolischen Drucks vorherrscht und der 
diastolische Druck mittlerer Höhe nur geringen Schwankungen 
unterworfen ist. 
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Aus der medizinischen Klinik in Greifswald. 

(Direktor: Prof. A. Steyrer). 

Beiträge zur Chemie des Sputums. 

Von 

Dr. Edmund Maliwa, 

Assistenzarzt. 

(Mit 7 Kurven.) 

Das Sputum im engeren Sinne des Wortes ist das pathologische 
Sekret der Schleimhäute des Respirationstraktus. Die geringe 
Menge normalen schleimigen Sekretes, die ein gesunder Mensch, 
besonders ein Nichtgroßstädter, durch Räuspern entleeren kann, 
dürfte zu allermeist nur aus dem Pharynx und von den Schleim¬ 
drüsen des Recessns Morgagni stammen. Über die chemische Zu¬ 
sammensetzung dieses normalen Auswurfes wissen wir wohl wegen 
der Schwierigkeit der Gewinnung und der verschwindenden Menge, 
in der er zur Verfügung steht, fast gar nichts; nur eine einzige 
Mitteilung aus dem Jahre 1843 von Hasse stammend, war zu 
linden. 

Aber auch über das pathologische Sekret sind trotz des Weg¬ 
falles der zwei erstgenannten Schwierigkeiten unsere Kenntnisse 
in chemischer Beziehung sehr lückenhaft und die mehr als 50 Jahre 
alte Äußerung Biermer’s, w r ohl des ersten exakten Sputum¬ 
untersuchers, besteht heute noch zu Recht: nach der Ansicht 
mancher Autoren sei von der chemischen Untersuchung für die 
Kenntnis des Auswurfes nicht viel zu hotten. 

Und doch liegen eine Menge interessanter Fragen vor, die 
der Mühe der Beantwortung lohnten, durch die vorhandenen 
Arbeiten z. T. erst angeschnitten und in einen berechtigten Vorder¬ 
grund gerückt wurden, z. T. in ihrer Bearbeitung der Überprüfung 
und Bestätigung an einem großen Material bedürfen, w'obei be¬ 
sonderes Augenmerk auf die Abhängigkeit der chemischen Er¬ 
gebnisse von dem detaillierten klinischen Befund zu legen sein 
wird, was bisher nicht in hinreichendem Maße geschehen ist. 
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Zwei Gründe sind es vor allem, die die auffallend geringe 
chemische Exploration des Auswnrfes erklären; einmal das schein¬ 
bar geringe diagnostische Bedürfnis, da die physikalisch-klinische, 
bakteriologische und biologische Untersuchung für die diagnostische 
und prognostische Beurteilung als ausreichend angesehen wird; 
ihre volle Ausnutzung ist aber gelegentlich nicht ganz durch¬ 
führbar, kann im Zweifel lassen, so daß eine weitere wohlaus- 
gebaute, wenngleich in zweiter Keihe stehende Methodik von sicher 
schätzbarem Vorteile wäre. Zweitens trat aber die Erwägung als 
Hemmungsvorstellung in den Vordergrund, daß man es im Sputum 
ja nicht mit einem einheitlichen Reaktionsprodukt der erkrankten 
Bronchialschleimhaut und Lunge zu tun habe, sondern in demselben 
in unberechenbarer Weise Beimischungen von Speichel, Nasen - 
Rachensekret, Speisereste vorhanden seien, die eine chemische Be¬ 
wertung außerordentlich erschwerten. Die Sache wird noch kompli¬ 
zierter, wenn man theoretisch annimmt, daß in den Lungen eines* 
Kranken sich verschiedene pathologische Prozesse etablieren können, 
oder zu einer zentralen Lungenerkrankung sich sekundär periphere 
Bronchialerkrankungen gesellen. 

Diesen Einwänden möchte ich dadurch ihre allgemeine Gültig¬ 
keit nehmen, daß wie z. T. die Untersuchungen anderer Arbeiter 
und auch von mir ergeben, die Ausscheidung gewisser Reaktions¬ 
produkte im Verlauf einer stationär bleibenden Erkrankung der 
Lungen innerhalb der klinischen Variabilität und Fehlergrenzen 
recht konstant bleibt — worauf bisher fast kein Gewicht gelegt 
wurde — resp. in Perioden der Verschlimmerung oder symptoma¬ 
tischen Besserung eine sinngemäße Änderung erfährt. Da ein 
brauchbares Standard Vergleichsobjekt, etwa in dem normalen 
Bronchialsekret fehlt, war man zu einem anderen Ausweg ge¬ 
zwungen. Man mußte trachten, klinisch gleichartige und möglichst 
parallel verlaufende Fälle in Gruppen zu bringen und die Befunde 
der chemischen Untersuchung den klinischen Bildern gegenüber zu 
stellen. Diese Versuche sind nicht als fehl geschlagen zu betrachten, 
wenngleich diese Unternehmungen noch in ihren Anfangsstadien 
sich befinden und darum sich noch nicht die wahrscheinlich ge¬ 
bührende Verwertung und Anerkennung errungen haben. Was die 
Kombination verschieden gearteter Prozesse anlangt, so gebe ich 
mich der bestimmten Hoffnung hin, daß eine verfeinerte und aus¬ 
gearbeitete Methodik in einem Teil der Fälle, soweit es sich über¬ 
haupt im Sputum manifestieren kann, das Über wiegen eines Pro- 
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zesses erkennen lassen wird, mit dessen Konstatierung wir uns ja 
auch klinisch vielfach begnügen. 

Bevor ich auf die eigenen Resultate zu sprechen komme, seien 
in aller Kürze die wichtigsten Ergebnisse der bisherigen Arbeiten 
angeführt, von denen ich vorzüglich nur die mit quantitativer 
Fragestellung berücksichtige. Das ausführliche Verzeichnis über 
die vorliegende und benutzte Literatur folgt am Schlüsse. 

Schon die frühen Untersuchungen von Biermer, der 1855 
eine ausführliche Monographie herausgab, wie von Bamberger, 
der die anorganischen Bestandteile des Sputums analysierte, er¬ 
gaben in ihren Befunden eine gewisse Abhängigkeit zwischen Aus¬ 
wurf und Krankheitsprozeß; später erforschten von Jaksch die 
Salzausscheidung, ebenso Brett und Seifert, die fanden, daß 
die Salzausscheidung in umgekehrtem Verhältnis zu dem Grade 
der Entzündung stehe. Para di untersuchte die Calcium- und 
'Magnesiumausscheidung; Beale wies die Tendenz des entzündeten 
Lungengewebes nach, Salze in sich abzulagern; Maggionani 
und vor allem Plesch fanden eine sehr erhebliche Phosphataus¬ 
scheidung, der auch Prorok in der Pathologie der Lungentuber¬ 
kulose ein großes Gewicht beimißt, und besonders französische 
Autoren betonen die zunehmende Deraineralisation der Phthisiker 
durch die Verluste, die ihr Organismus durch den Auswurf er¬ 
leidet. Die Salzablagerung und Ausscheidung im erkrankten 
Lungengewebe ist, wie mir scheint, als ein selbsttätiges Heilungs¬ 
bestreben des Organismus aufzufassen und wirft ein interessantes 
Streiflicht auf unser empirisch-therapeutisches Handeln, die Ex¬ 
pektoration durch Zufuhr von Alkalien zu beeinflussen. 

Vielmehr noch mußte die Ausscheidung organischen stickstoff¬ 
haltigen Materials interessieren. Vor allem drängte sich die Frage 
über den Energieverlust durch das Sputum auf und über die Be¬ 
rechtigung, die Kachexie des Phthisikers z. T. auf dies Konto zu 
setzen. Renk hat zuerst in dieser Intention quantitative N-Be- 
stimmungen gemacht; ihm folgte Lanz, der in seiner Arbeit den 
gesamten N-Wert in Eiweiß umrechnete und deshalb wohl zu hohe 
Zahlen erhielt. Plesch hat durch direkte Kalorimetrie Be¬ 
stimmungen ausgeführt, bei denen er fand, daß ca. 5°/ 0 des Ge¬ 
samtkalorienverbrauches bei schwerer Tuberkulose mit dem Aus¬ 
wurf verloren gehen. 

Bedeutsamer für einen Einblick in die Ausscheidungsvorgänge 
mußte aber die Erkenntnis über die einzelnen Arten der Stick- 
stofiverbindungen sein, die dem Sputum schon makroskopisch ein 
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so verschiedenes Aussehen geben. «Auch hier verdienen die Arbeiten 
Biermer’s zuerst Erwähnung, der schon auf die chemische Ähn¬ 
lichkeit des katarrhalischen Sputums mit dem im Beginn der 
Tuberkulose hinwies. Es wurden dann im allgemeinen die Aus¬ 
scheidungsmengen für das Mucin berechnet; Kossel machte 
Nucleinbestimmungen; dann gaben gegenteilige Resultate über das 
Vorkommen von Pepton im Sputum Anlaß zu Kontroversen. Ein 
peptonisierendes Ferment ist ja von mehreren Seiten im Sputum 
gefunden worden (von Escherich, Fr. Müller, Stadelmann): 
ob aber ein tryptisch - autolytisches Ferment vorliegt, oder ob 
bakterielle Prozesse zum Abbau des Eiweißes bis zum Pepton führen, 
dürfte noch immer nicht mit genügender Sicherheit entschieden 
sein; Fr. Müller’s Untersuchungen sprechen für das erstere; 
Stadelmann’s Untersuchungen für Bakterienwirkung. Die 
Divergenz der Ansichten über das Vorkommen von Pepton ist 
nach Wann er zu erklären durch die seinerzeit unklare Definition 
des Begriffes Pepton, der von Brücke und Kühne verschieden 
aufgefaßt wird; den Eiweißkörper, der durch das wirksame 
Ammonium- und Zinksulfat, nicht zur Füllung gebracht wird, nennt 
Kühne Pepton, und dieser Eiweißkörper ist im Sputum nicht zu 
finden, wohl aber jene sekundäre Albumose, im Sinne Brücke’s 
Pepton, die durch Kochen nicht koaguliert und durch das schwächer 
wirkende Ferrocyankalium nicht gefällt wird. Neben den grund¬ 
legenden mühsamen Arbeiten Fr. Müller’s über den kohlehydrat- 
artigen Anteil des Sputumschleimes, den er als Glukosamin identi¬ 
fizierte und seinen Untersuchungen über die Lösungsvorgänge bei 
der croupösen Pneumonie ist aus jüngerer Zeit besonders die 
Arbeit Wanner’s zu erwähnen, der Fraktionen des gelösten 
Eiweißes bestimmte und Unterschiede bei den einzelnen Arten von 
Lungenerkrankungen festzustellen vermochte. Er kommt zu dem 
Resultat, daß die chemische Untersuchung des Sputums wertvolle 
Beiträge zur Diagnostik liefern könne. Insbesondere verdiene der 
Nachweis von größeren Mengen Eiweiß, die über eine schwache 
Opalescenz hinausgehe, als Zeichen einer eigentlichen Entzündung 
diagnostische Bedeutung, speziell in der Differentialerkennung von 
chronischer Bronchitis und Tuberkulose. Ich erwähne gleich hier, 
daß ich bei meinen vielfachen Prüfungen dieser einfachen Methode 
— Schütteln des Sputums mit 3 °/ 0 Essigsäure, Filtrieren, Zusatz 
von Ferrocyankalium oder Hitzekoagulation unter NaCl-Zusatz — 
speziell den negativen Ausfall der Probe als diagnostisches Hilfs¬ 
mittel für das Fehlen eines rezenten, aktiven tuberkulösen Pro- 
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zesses in einer Reihe von geeigneten Fällen schätzen lernte. Von 
anderer Seite wird auch der positive Ausfall als bis zu einem ge¬ 
wissen Grade spezifisch angesehen — er ist immerhin z. B. bei 
bronchopneumonischen Infiltrationen auch nicht tuberkulösen Ur¬ 
sprungs zu finden. Es wird allerdings auch, speziell von ungarischen 
Ärzten der Wert der Probe geleugnet. Es ist natürlich zu be¬ 
denken, daß Tuberkulosen zur Beobachtung kommen, die überhaupt 
kein oder ein echt katarrhalisches Sputum liefern, was man um so 
begreiflicher finden kann, als ja pathologisch-anatomisch die 
bronchogene Entstehung der Lungentuberkulose nicht erwiesen 
oder zu mindest als außerordentlich selten angesehen werden muß. 
Es gilt auch hier, die Grenzen der Leistungsfähigkeit einer Methode 
zu kennen, um sie nutzbringend anwenden zu können. 

Bei einem allgemeinen Überblick über die das Sputum betreffende 
Literatur kann man sich des Eindruckes nicht erwehren, hier noch 
ein weites, wenig bebautes Feld vor sich zu haben und man mußte 
sich erneut die Aufgabe stellen, Nachschau zu halten, ob sich 
engere Beziehungen zwischen der Formation des erkrankten Ge¬ 
webes und den Ausscheidungsvorgängen hersteilen lassen. Was 
speziell die Tuberkulose der Lungen anlangt, so sind zwar ver- 
schiedentliche Untersuchungsergebnisse zu finden; zu allermeist 
begnügte man sich aber nur, Mittelwerte für die Tuberkulose 
überhaupt auszurechnen und sie denen anderer Lungenerkrankungen 
gegenüber zu stellen, ohne im einzelnen zu bedenken, daß gerade 
die Tuberkulose die größte Variabilität in bezug auf die Art, 
Intensität und das Alter des Krankheitsprozesses sowie den Kräfte¬ 
zustand und die Reaktionsweise des Individuums aufw r eist und 
damit Änderungen in der Form, der Tendenz der Erkrankung und 
der Absonderungsbedingungen sicher in Konnex stehen. 

Ich legte mir demnach die Frage vor, wie sich die Aus¬ 
scheidungsvorgänge des Stickstoffes im allgemeinen bei einer 
längeren Zeit der Beobachtung genau gekannter Tuberkulosen ge¬ 
stalten, ob sie im speziellen bei stationär bleibendem Krankheits¬ 
bild konstant bleiben und somit vielleicht gewissen Formen des 
klinischen Bildes bestimmte Typen in chemischer Beziehung ent¬ 
sprächen. 

Vor allem untersuchte ich bei einigen Fällen in einer längeren 
Periode die gesamte N-Ausscheidung. 

Es waren alle ausgesprochene Tuberkulosen, zu allermeist mit 
Bazillen im Auswurf, infiltrativen oder destruktiven Prozessen 
in den Lungen; Hämoptoiker wurden ausgeschieden. Das Sputum 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



236 


Maliwa 


wurde sorgfältig gesammelt und gemessen. Die Leute waren an- 
gehalten worden, ihrer Mundreinigung vorwiegend nach den Mahl¬ 
zeiten besondere Beachtung zu schenken, um die so häufige Bei¬ 
mengung von Nahrungsmittelteilen zu vermeiden. Die genaue 
Abmessung kleinerer Quantitäten eines geballten oder gleichmäßig 
zähen gallertigen Sputums ist nicht leicht. Zur genauen Durch¬ 
mischung wurde das Sputum erst durch l 1 /»—2 Stunden geschüttelt 
und dann doppelt die N-Bestimmung nach Kjeldahl vorgenommen. 
Ganz gleiche N-Werte konnten in den beiden Teilen — meist je 
10 ccm — fast gar nie erhalten werden; doch war die Fehler¬ 
grenze maximal einmal 10,7 %, einmal 4,5%, im Durchschnitt 
ca. 2°/ 0 - Der Berechnung wurde die Mittelzahl zugrunde gelegt. 
In der graphischen Darstellung finden sich die N-Werte, berechnet 
für 100 ccm feuchtes Sputum und die Gesamttagesmenge. 

Bemerkungen zu den einzelnen Krankheitsfällen. 

Ad Kurve 1. 53jähriger Mann, ca. 2 Jahre krank. Hochgradige 

Kachexie. Befund zur Zeit der Sputumuntersuchungen: ganze rechte 
Lunge, linker Oberlappen gedämpft, Unterlappen tympanitisch. Uber 
dem rechten Oberlappen Bronchialatmen mit amphorischem Beiklang, 
wenig mittelblasiges Rasseln, über dem Unterlappen verschärftes Atmen 
und kleinblasiges Rasseln; linker Oberlappen Bronchialatmen mit dichtem 
klingendem kleinblasigein Rasseln, Unterlappen nicht klingendes spärliches 
Rasseln. Sputum fast homogener dickflüssiger Eiter, wenig fötide, zahl¬ 
reiche Tuberkelbazillen, Kokken. Urin 0, Febris continua um 38,5. 
Autoptischer Befund: in der Spitze der rechten Lunge eine gut 5 cm 
im Durchmesser große frische Kaverne, der übrige Oberlappen sowie 
auch der linke grau induriert; in den Bronchien der Oberlappen eitrig¬ 
käsiger Inhalt. Im Kehlkopf und Dünndarm Geschwüre. 

Ad Kurve 2. 26jähriger Mann; nicht erblich belastet; leidlich 
guter Kräftezustand. Erst kürzere Zeit krank. Totaler linksseitiger 
Seropneumothorax, über der Spitze ganz leises Atmen hörbar (fortge¬ 
leitet?); rechts keine Schallverkürzung, über der Spitze bronchiales Atmen 
mit nicht klingendem bis mittelblasigem Rasseln, über dem Oberlappen 
sonst feinblasiges Rasseln. Starke Verlagerung des Herzens nach rechts. 
Sputum sehr zähe, schleimig eitrig, nicht geballt, mäßig zahlreiche Be- 
zillen, nicht viele Kokken. Subfebrile Temperaturen. Urin ohne Befund. 
Plötzlicher Exitus. Autopsie: Linker Lungenstumpf karnefiziert, im Ober¬ 
lappen zwei alte kleine abgeschlossene Kavernen, in den Bronchien wenig 
zäh schleimig eitriges Sekret; rechts im Ober- und Mittellappen eine 
ziemlich frische peribronchitische Tuberkulose. 

Ad Kurve 3. 30 jähriger Mann, nicht belastet. Seit ca. 1 / 3 Jahr 

krank; abgemagert. Rechter Oberlappen gedämpft; daselbst mäßig dicht 
kleinblasiges Rasseln, spärlicher über dem rechten Unterlappen und über 
der linken Spitze. Abendlich subfebrile Temperatursteigerungen. Sputum 
eitrig geballt, mittelzahlreiche Bazillen, wenig Kokken und andere Bazillen. 
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Kurve 3. .N pro 100 ccm Sputum. 

-N-Tagesmenge. 



Kurve 4. .X pro 100 ccm Sputum. 

-X-Tages menge. 



Kurve 5. ■■ N-Tagesmenge. 

.N pro 100 ccm Sputum. 



Ad Kurve 4. 40 jähriger 
Mann. Wegen Abmagerung 
und Magenbeschwerden Probe¬ 
laparotomie; nach der Opera¬ 
tion Auftreten deutlicher 
Lungenerßcheinungen. Befund 
nach 1 1 / 2 Monaten: geringe 
Schallverkürzung über beiden 
Oberlappen: rechts fast Bron¬ 
chialatmen und spärliches klein¬ 
blasiges Rasseln; auch über 
dem rechten Unterlappen Ras¬ 
seln ; über dem linken Ober¬ 
lappen verschärftes Atmen. 
Subfebrile Temperaturen. Spu¬ 
tum schleimig eitrig; wenig 
Bazillen, wenig Kokken. 

Ad Kurve 5. 38 jähriger 
Mann. Seit 4 Jahren krank. 
ElenderKräftezustand. Kypho¬ 
skoliose. Über dem rechten 
Oberlappen und beiden Unter¬ 
lappen tympanitische Dämp¬ 
fung ; über dem rechten Ober¬ 
lappen und der linken Spitze 
Bronchialatmen, überall klein¬ 
blasiges Rasseln. Röntgen¬ 
platte : über beiden Lungen 
disseminierte birse- bis linsen¬ 
große Infiltrationsherdeben. 
Verläßt ante exitum die Klinik. 
Sputum fast rein eitrig; keine 
Tuberkelbazillen zu finden. 
Expektoration durch Thorax¬ 
starre und Schwäche sehr er¬ 
schwert; rektal keine erhöhten 
Temperaturen. 

Ad Kurve 6. 34 jähriger 
Mann. Fühlt sich seit 1 
Jahre krank. Sehr progre¬ 
dienter Verlauf. Befund zur 
Zeit der Sputumuntersuchung: 
über beiden Oberlappen Dämp¬ 
fung mit tympanitischem Bei¬ 
klang , über den unteren 
Lungenpartien Tympanie. 
Auskultatorisch über beiden 
Lungen mäßig dicht klein¬ 
blasiges Rasseln bei abge- 
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schwächten* unbestimmtem Atmen. Sputum eitrig geballt, sehr zahlreiche 
Bazillen, viele Kokken, Eiterzellen. Hohes remittierendes Fieber. Autop- 
tischer Befund: hochgradiger akut kavernöser Zerfall beider Lungen- 
beide Oberlappen, rechts auch die anderen Lappen ein System von 
Kavernen, die .Randteile wie eine Schale aus käsig pneumonisch in¬ 
filtriertem Lungengewebe bestehend, ebenso der linke Unterlappen. Auf¬ 
fallend: nur 1 ganz kleines frisches Geschwür im Kehlkopf. 



Kurve 7. .N pro 100 ccm Sputum. - N-Tagesmenge. 
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Ad Kurve 7. 34jähriger Mann. Seit ein paar Monaten erst krank; 

leidlich guter Allgemeinzustand; progredienter Verlauf. Dämpfung rechts 
bis zum 5. Dornfortsatz resp. bis zur 3. Rippe vorne mit vesicobronchialem 
Atmen und vereinzeltem klingendem kleinblasigem Rasseln. Am 30. April 
rapider Temperaturanstieg, einige Tage danach, rechts neben dem Sternum, 
ein neuer Dämpfungsbezirk mit ausgesprochenem Bronchialatmen; all¬ 
mählicher Temperaturabfall, Weiterbestehen der physikalischen Symptome. 
Sputum anfangs schleimig eitrig, später eitrig-krümelig, eitrig bleibend. 
Mäßig zahlreiche Bazillen, auch Kokken. 

Aus den Kurven mit ihrem kurzen orientierenden Krankheits¬ 
befund sollte zweierlei ersehen werden. Die relative N-Ausscbeidung 
— pro 100 cm feuchtes Sputum — ist eine für den einzelnen Fall 
mit ziemlich gleichbleibender Form der Erkrankung eine innerhalb 
der klinischen Breite recht konstante Größe. Eine Änderung der 
Ausscheidungsgröße muß also durch eine Änderung der patho¬ 
logischen Prozesse in der Lunge bedingt sein. Schmidt und 
Wann er schon führen an, daß das bronchitische Sputum den ge¬ 
ringsten, das bei Lungenentzündung und speziell bei Lungenödem 
als reines Transsudat den höchsten Eiweißgehalt aufweise. Ganz 
allgemein richtig scheine ja diese Angabe bei volumetrischer Be¬ 
stimmung des Sputums nicht, da mir sehr zähe, feste katarrhalische 
Sputa unterkamen, die für 100 ccm berechnet mehr N enthielten, 
als rein eitrige Sputa. Eine Zunahme der relativen N-Menge im 
Verlaufe einer Tuberkulose wird aber doch zu allermeist auf eine 
Steigerung entzündlich exsudativer Vorgänge zurückzuführen sein, 
vielleicht auch auf den zeitweiligen Gehalt des Sputums an direkten 
Lungenbestandteilen; auch eingedickter Kaverneninhalt könnte zum 
gleichen Resultat führen. Gerade für die Bestimmung des N-Prozent- 
gehaltes ist die Fernhaltung von verdünnendem Speichel unbedingte 
Notwendigkeit; durch persönliche Kontrolle und guten Willen 
gelingt dies bei den meisten Patienten, wie auch aus den Kurven 
zu ersehen ist: sonst erlebt man ganz unmotivierte Schwankungen, 
die sich freilich in der Bestimmung des Gesamtstickstoffes für die 
Tagesmenge in gegenteiligem Sinne bemerkbar machen. 

Aber gerade die Versuche, nach der N-Ausscheidungsgröße bei 
verschiedenen Patienten Vergleiche über die Erkrankungsformen 
allzustellen, sind als wunder Punkt der ganzen quantitativen Be¬ 
stimmung anzusehen und die Berechtigung ihrer Anstellung in 
dieser Form wohl abzulehnen. Abgesehen davon, daß auch bei 
vorgeschrittener Tuberkulose manchmal nur geringe Mengen Sputums 
expektoriert werden, was ja doch wieder von der Art und Weise 
der Ausbreitung des tuberkulösen Prozesses abhängt, so läßt sich 
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durch die chemische Bestimmung dabei nicht erkennen, wieviel auf 
das Konto begleitender, nicht spezifischer Katarrhe zu setzen sei. 

Die Gesamt-N-Ausscheidung weist größere Schwankungen auf. 
Zu begreiflich; die im Patienten gelegene Fehlerquelle: anderweitige 
Deponierung des Sputums, Verschlucken während der Nacht, kann 
nie entsprechend ausgeschaltet werden. Es ist mir dabei besonders 
aufgefallen, daß die Tagesmenge trotz der zeitweiligen und ver¬ 
suchsweisen Darreichung größerer Kodein- oder Morphiumdosen 
keine Abnahme erfuhr, eine Stauung also nicht zu befürchten ist; 
die Weiterbeförderung und Elimination der Sekretmassen — wohl 
mit Hilfe der Bronchialmuskulatur und Atembewegungen — besteht 
trotz der Erregbarkeitsverminderung des Hustenzentrums fort; 
nur in dem manchmal Tage dauernden präagonalen Zustand wird 
Sputum retiniert. 

Die fortgesetzten Stickstoffbedingungen sollten aber mit ihrem 
Beweis einer relativen Konstanz der Ausscheidung bei gleich¬ 
bleibendem Krankheitsprozeß respektive sinngemäßer Änderung 
bei wechselnden Vorgängen nur als Basis dienen für die Berechtigung 
detaillierterer Untersuchungen. Man konnte ja induktiv annehmen, 
daß man durch Aufschließung einzelner Stickstofffraktionen einen 
Einblick zu gewinnen vermöchte in die feinere Art und Weise der 
Ausscheidungsvorgänge, ob man nur katarrhalische Hypersekretion, 
eitrige Exsudation, ulcerösen Zerfall von Lungengewebe, geringe 
oder intensivere bakterielle Zersetzungstätigkeit vor sich habe. 

Die Methodik der Untersuchung war folgende: Der genau abge¬ 
messenen geschüttelten SputummeDge wurde je nach dem Alkalescenz- 
grade und dem Schleimgehalt das halbe bis ganze Volumen 3°/ 0 Essig¬ 
säure zur Fällung des Mucins beigesetzt und 6 Stunden stehen gelassen, 
dann das halbe Volumen der Lösung 5°/ 0 Monokaliumphosphat, hierauf 
konzentrierte NaCl-LösuDg bis zur Halbsättigung zugefügt. Nach ins¬ 
gesamt 248tündigem Stehen wurde abgenutscht und vom Rückstand wie 
von einem gemessenen Teil des klaren meist etwas gelblichen Filtrates 
der N Gehalt bestimmt. Zum Filtrat wurde 1 / ]0 — V 8 Volumen 2°/ # 
Phosphorwolframsäure langsam unter Schütteln gegossen und vom wasser¬ 
bellen Filtrat abermals der Stickstoff bestimmt. Auf eine isolierte Ab¬ 
scheidung des-Mucins plus der übrigen festen Sputumbestandteile durch 
3 # / 0 Essigsäure mußte verzichtet werden, um eine nicht unerhebliche 
Fehlerquelle zu vermeiden: zur quantitativen Entfernung aller Eiweißreste 
vom Absaugetrichter wären zu große Mengen Wassers nötig, die den 
Untersnchungsgang nur verzögerten und eventuell autolytische Prozesse, 
zu deren Verhinderung ohnehin, wie ich mich überzeugte, Eile von¬ 
nöten ist, begünstigten. Es sind aus dem ersteren Grunde auch stets 
für den Stickstoff des ersten Rückstandes niedrigere Werte gefunden, 
als eigentlich der Berechnung entspräche. Im Phosphorwolframsäure- 
Dentschea Archiv fiir klin. Medizin. 112. Bd. 16 


Digitizeit by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



242 


Maliwa 


Digitized by 


filtrat waren die Gruppenreaktionen nach Millon und Adamkiewicz, 
auch die nach Acree stets negativ, ebenso die Reaktion mit Dimethyl- 
paramidobenzaldehyd. 

In der Tabelle ist der Stickstoff der einzelnen Fraktionen in 
Prozenten des Gesamtstickstoffes pro 100 ccm Sputum, in der 
6. Kolonne in Prozenten des gelösten Stickstoffes angeführt; die 
Zahlen der 4. Kolonne sind durch Rechnung gewonnen: 


! 

Name j 

I. Filterrück¬ 
stand N 

I. Filtrat N 

II. Filter- 
rückstand 
(Phosph.- 
Wolf.-Säure- 
F&llung) N 

II. Filtrat 
°/ 0 des Ge- 
samt-N 

11. Filtrat 
°/ 0 des ge¬ 
lösten N 

N pro 100 ccm 
Sputum 

l 

* _ 

4> ® 

SP* 

H * 

* 

Ke. 

84,6 

13,0 

9,8 

3,2 i 

24,6 

0,44 

0,29 

Oest. 

89.7 

8,9 

7,0 

1.9 

21,3 

0,41 

0,17 

Pier. 

89,1 

10,1 

7,7 

2,4 

24,0 

0,47 

0,17 

Blu. (v. Kurve 4) 

88,4 

10,2 

7,6 

2,6 

26,0 

0,5 

0,63 

Kur. (v. Kurve 3) 

83,1 

15,5 

8,9 j 

6,6 ' 

42,5 

0.5 

! 

0,55 

And. (v. Kurve 7) 


1 

I 



3. IV. 

79,7 

20,1 

15,1 

5,0 

24,0 

0,55 

0,60 

6. IV. 

82,6 

16,9 

12,8 ! 

4,1 

24,6 

0,53 

•0,51 

9. IV. 

76,1 

23,0 

17,5 j 

1 5,5 

23,8 

0,50 

0,42 

12. IV. 

77.0 

21,5 

16,5 

5,0 

23,2 1 

0,44 

17. IV. 

75,5 

24,3 

16,2 

8,1 

33,3 ! 

0,41 


22. IV. 

71,8 

28,0 

17,2 

10,8 

38,7 

0.39 

0,39 

29. IV. 

68,8 

30,9 

18,1 

12,8 

41,5 

0,40 

0,32 

2. V. 

55,8 

44,1 

26,7 

17,4 

1 39,5 

0,44 

0,61 

4. V. 

62,2 

36,9 

25,6 

11,3 

30,8 

0,60 

0.69 

6. V. 

61,0 

38.5 

27,3 

11,2 

29,2 

0,62 

0,62 

9 V. 

H9,6 

30,1 

23,0 

7,1 

! 23,5 

0,49 

_ 

11. V. 

75,1 

1 24,1 

16,7 

1 7 ,4 

31,3 

0,48 

0,40 

16. V. 

71,3 

28,4 

20,2 

i 8,2 

29,0 

0,42 

0,29 

Kr. (v. Kurve 2) 

J 

1 


16. XI. 

75 

— 

— 

i 11,1 

1 - 

0,2 

0,34 

1. XII. 

78 

22,0 

11,0 

11,0 

50,0 

0,32 

0,40 

28. XII. 

82 

18,1 

8,8 

9,3 

, 51,3 

0,32 

0,40 

Autolyse 

50,0 

49,0 

24,4 

24.6 

! 49,5 

0,32 

Tab. 

69,2 

30 5 

20,3 

j 1^,2 

! 33.7 

0.43 

| 0.23 

Kran. (v. Kurve 5) 

67,9 

66,2 

81.5 

33,2 

22.0 

18,5 

1 9,5 

1 14,7 

: 30,2 

I 43 

0,42 

0,56 

! 0,17 
j 1,34 

Saw. 





9. III. 

67,5 

31,4 

22,4 

9,0 

i 28,6 

0,41 

1 0,2 

3. IV. 

66,1 

33,1 

25,0 

8,1 

| 24,5 

0,46 

1 0,16 

Puf. 

19. V. 

67,7 

31,8 

16.3 

i 15,5 

47,2 

0,31 

! 0, 

22. V. 

63, l 

> 36,4 

24,1 

! 12.3 

34.3 

0,38 


24. V. 

61,9 

i 3?,6 

24,3 

| 13,3 

35,3 

0,48 

0.28 

Riiil. (v. Kurve 1) 
:-'0. XII. 

6H,0 

1 

! 31.8 

17,7 

14,1 

' 44 4 

0,39 

0,42 

19 I 

65,6 

j 34,4 

16.2 

18.2 

52,3 

0,32 

0,5 

9. 11. 

63,5 

i 36,2 

16,3 

, 19,9 

; 54,0 

0,37 

0,59 

Ew. v. Kurve 6) 
15 XI. 

64,1 

1 


, 24,2 


0,79 

1.75 

21. XI. 

63,1 

1 36,6 

! 

10,0 

! 26,6 

' 71,4 

0,63 

l 

1,47 
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Name 

I. Filterrück- 
stand N 

I. Filtrat N 

II. Filter- 
riickstand 
(Phosph.- 
Wolf.-Säure 
Fällung) N 

11. Filtrat 
°/ 0 des Ge- 
samt-N 

II. Filtrat 
°/ 0 des ge¬ 
lösten N 

N pro 100 ccm 
Sputum 

N-Tages- 

menge 

Zwir. 

57,3 

40,9 

20,8 

20,1 

49,3 

0,53 

0,42 

Kitz. 

26. IV. 

44,1 

55,4 

34,1 

21,3 

38,4 

0,29 

0,14 

29. IV. 

61,4 

33,4 

20,8 

12,6 

37,9 

0,36 

0,09 

Ho. 

51,2 

48,6 

33,3 

15,3 

31,5 

0,26 

0,36 

Gis. 

13. XI. ! 

61,2 

37,6 

18,4 

19,2 

51,0 

0,31 

_ 

2. XII. 

69,8 

29,6 

12,5 

17,0 

56,6 

0,28 

0,9 

7. XII. 

70,3 

28,8 

12,5 

16,3 

56,6 

0,29 


Volk. 

50,1 

i 

48,8 

26,8 

22,0 

45,3 

1 

0,38 

0,67 


Bemerkungen zu den einzelnen Fällen: 

Ke., 38jähriger Mann. Ca. 1 j 2 Jahr krank; geringgradige Infiltration 
der rechten Spitze mit verschärftem Atmen und feinblasigem spärlichem 
Rasseln. Kein Fieber. Sputum schleimig eitrig, keine Bazillen. 

Ost., 19jähriger Mann. Seit ganz kurzer Zeit krank. Einengung 
des linken Spitzenfeldes, dort ganz spärliches feinblasiges Rasseln. Keine 
erhöhten Temperaturen; Sputum schleimig, keine Bazillen. 

Pier., 24jähriger Mann. Ein paar Monate krank. Keine Sch&ll- 
▼erkürzung; über der linken Spitze spärliches, leises, kleinblasiges Rasseln; 
kein Fieber; Sputum schleimig, keine Bazillen. 

Tab., 18jähriger Mann. Vielleicht seit 1 / 2 Jahre krank. Beide 
Spitzen und linken Unterlappen gedämpft; Atemgeräusch über beiden 
Spitzen verschärft, über dem linken Unterlappen kleinblasiges Rasseln. 
Sputum schleimig eitrig, mäßig zahlreiche Tuberkelbazillen. 

Saw., 35 jähriger Mann. Seit längerer Zeit krank. Kräfte verfall. 
Rechter Oberlappen, linke Spitze gedämpft; über ersterem leises Bronchial¬ 
atmen und klingendes Rasseln, später auch über dem rechten Unterlappen 
und linken Oberlappen kleinblasiges Rasseln. Remittierendes Fieber. 
8timmbandulcu8. Sputum schleimig eitrig, geballt; mittelzahlreiche Ba¬ 
zillen. Autopsie 1 Monat nach der letzten Untersuchung: im rechten 
Oberlappen mehrere kleine frische Kavernen, in anderen Lungenteilen 
frische peribronchitische Tuberkulose. Nach dem Aussehen und der Zu¬ 
sammensetzung des Sputums ist es fraglich, ob dieselben in offener 
Kommunikation mit einem Bronchus standen. 

Puf., 16jähriges Mädchen. Seit ca. 1 Jahre krank; sehr reduzierter 
Kräftezustand. Fast die ganze linke Seite gedämpft, hinten oben mit 
Tympanie, dortselbst amphorisches Atmen, sonst überall links klingendes 
Rasseln. Rechte Seite ohne deutlichen Befund. Sputum eitrig, ziemlich 
zahlreiche Tuberkelbazillen, Kokken. 

Nicht Tuberkulosen. 

Zwir. Chronische Bronchitis mit in Eiterung übergegangenen broncho- 
pneumoni8chen Herden im linken Unterlappen; subfebrile Temperatur- 
eteigerungen. 

16 * 
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Kitz. Croupöse Pneumonie im rechten Unterlappen; Sputumunter¬ 
suchung 2 resp. 5 Tage nach der lytischen Entfieberung. 

Ho. Kleiner eitriger bronchopneumonischer Herd im linken Unter¬ 
lappen (ohne begleitende Bronchitis). 

Eisenbl. Alte ßronchiectasien nach länger dauernder klinischer Be¬ 
handlung (mit erkennbarer symptomatischer Besserung). 

Völ. Erst in Behandlung übernommene ßronchiectasien. 

Bei der Untersuchung der einzelnen Daten der Tabelle ist 
die Erwägung notwendig, daß den einzelnen Stickstoffresten, was 
die Art ihres Zustandekommens anlangt, verschiedene Bedeutung 
beizumessen ist. 

Der erste Fällungsstickstoff setzt sich zusammen aus den 
Werten für das Mucin, meist wohl die Hauptmasse, und den übrigen 
festen Sputumbestandteilen, wie Eiterzellen, Epithelien, eventuell 
Lungenparenchymfetzen, und Teilen des durch das Ealiumphosphat 
und Natriumchlorid ausgefällten (vielleicht vorher durch die Essig¬ 
säure auch in Lösung gehaltenen) Globulins und Albumins. Ich 
bemerke noch, daß nach Zusatz dieser 2 letztgenannten Reagenzien 
nur selten eine deutlicher erkennbare Trübung auftrat. Die Masse 
dieser Stoffe, vorwiegend das Mucin, wie getrennte quantitative 
Glucosaminbestimmungen ergeben hatten, ist am größten bei den 
mehr katarrhalischen Formen der Tuberkulose; daß sie bei sehr 
zellreichen eitrigen Sputis nicht erheblicher ist, wird darin seinen 
Grund haben, daß durch ausgiebigen Zerfall der Exsudatzellen 
lösliche Eiweißkörper in größerer Menge frei werden; sie sind zu 
ersehen aus den Stickstoffwerten des ersten Filrates resp. genauer 
aus der berechneten Differenz zwischen erstem und zweitem 
(Phosphorwolframsäure-) Filtrat, dem Albumosenstickstoff.,' 

Die Reihenfolge der Krankheitsfälle in der Tabelle ist derart, 
daß zuerst katarrhalische, infiltrative und dann ulceröse, kavernöse 
Formen angeführt werden; als Anhang erscheinen vergleichsweise 
nicht tuberkulöse Lungenerkrankungen, die in gewissem Grade 
Ähnlichkeit der Erkrankungsform besitzen. 

Ohne unnatürlichen Zwang läßt sich bei genauer Betrachtung 
der Tabelle die Bildung von Gruppen mit fließenden Übergängen 
lierausfinden, die um so mehr in die Augen springen, wenn man die 
Extreme zum Vergleich heranzieht. Reichlicher Leukocytenzerfall, 
starke Transsudation, vielleicht auch die von einigen Autoren 
gerade für die Tuberkulose angenommene Eröffnung von Lymph- 
wegen und Beschleunigung des Lymphstromes bedingen bei infil- 
trativ-ulcerösen Erkrankungsformen ein Ansteigen des löslichen 
Filtratstickstoffes. Nicht ganz parallel damit geht das Ansteigen 
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des Albamosenstickstoffes (dem N-Wert für den 2. Filterriickstand). 
Unter geeigneten Bedingungen erfolgt nämlich eine erheblich 
weitergehende Spaltung dieser komplexen Eiweißverbindungen, die 
aus der Transsudation oder dem Leukocytenzerfall herrühren, und 
dies gibt sich zu erkennen im Ansteigen des Beststickstoffes. Ob 
nun der Abbau durch ein proteolytisches Ferment wie bei der 
Pneumonie, ob durch autolytische Prozesse, ob durch pathogene 
oder saprophytische Bakterien bedingt, das läßt sich durch diese 
quantitativen Untersuchungen nicht feststellen. Ich habe deswegen 
als Pendants die Daten bei Pneumonie in Lösung, bei Lungen- 
eiterung, bei Bronchiektasie, bei der Autolyse eines vorher unter¬ 
suchten Sputums angeführt. Gemeinsam den Fällen mit hohem 
Reststickstoff ist die Eigenschaft, daß eine stärkere Exsudation 
statthat und vor allem, daß die Entleerung des Sputums eine 
erschwerte ist, so daß Autolyse, fermentative oder bakterielle 
Spaltung in viel erheblicherem Maße sich entfalten können. Es 
kann dadurch eine geringere Schleimsekretion vorgetäuscht werden, 
als de facto besteht, da gerade das Mucin ziemlich leicht gelöst 
resp. bakteriell zersetzt wird. Die Ähnlichkeit zwischen 
denen durch 48 ständige Autolyse gewonnenen Zahlen und denen 
bei vielbuchtigen Kavernen ist ja offenkundig. Ein prinzipieller 
Unterschied, ob es sich um Zersetzung tuberkelbazillenhaltigen Mate¬ 
rials aus Kavernen oder aus bronchiektatischen Säcken handle, kann 
abgesehen von dem relativen N-Gehalt, der bei Tuberkulose meist 
höher ist, nach dem Gesagten nicht erwartet werden. Handelt es 
sich doch auch in Kavernen stets um Mischinfektionen wie Strepto¬ 
coccus, Staphylococcus, Tetragenes und andere, die nach den An¬ 
gaben von Kerschensteiner auch bei anderen Lungen- und Bron¬ 
chialeiterungen zu finden sind; eine spezifische Kombination von 
Keimen für klinisch spezifische Lungenkrankheiten läßt sich nach den 
bakteriologischen Untersuchungen dieses Autors nicht aufstellen. 

Differential-diagnostisch für die Entscheidung, ob Tuberkulose 
oder nicht Tuberkulose, ist die Bestimmung Tier einzelnen Stickstoff¬ 
fraktionen unbrauchbar. 

Ein Wert derartiger Untersuchungen liegt innerhalb des 
diagnostischen Gesichtswinkels aber einstweilen vor allem darin, 
hei der Verfolgung der Ausscheidungsvorgänge eines und des¬ 
selben Individuums durch zahlenmäßige Darstellung über 
Mutationen in dem Zustand des erkrankten Gewebes Aufschluß zu 
erhalten und Änderungen wahrzunehmen, die sich der gebräuch¬ 
lichen klinischen Untersuchung nicht sofort manifestieren, hier aber 
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sich ziemlich prägnant zu erkennen geben. Ein kontinuierliches 
oder diskontinuierliches Fortschreiten, besonders durch massige 
Reinfektionen auf dem Bronchialwege bedingt, andererseits Still¬ 
stand, Abnahme entzündlicher Erscheinungen kann sich durch 
fortgesetzte Sputumuntersuchungen eindeutiger als durch klinische 
Symptome kundgeben. Auch der Kinfluß therapeutischen Handelns, 
sei es nun Beschränkung der Sekretion oder Beschleunigung der 
Expektoration kann durch die Untersuchung anerkannt werden. 

Anhangsweise erwähne ich nur die Versuche, durch qualitative 
Analyse einzelner Eiweißabbauprodukte für Tuberkulose, Gangrän. 
Bronchiektasie charakteristische Körper zu finden. Die mühsamen 
Arbeiten waren umsonst. Eines scheint mir einer genauen Prüfung 
wert: bei einigen schweren Tuberkulosen mit massenhaften Bazillen 
ließ sich im Sputum eine Pentose nacliweisen. (Trocknen des 
Sputums, Kochen des Pulvers mit Orcinsalzsäure, spektroskopische 
Untersuchung des amylalkoholischen Auszuges). Obwohl ja Pentosen 
in Nulceoproteidbindung im Eiter und verschiedenen Organen Vor¬ 
kommen, gelang es mir bisher nicht, sie in anderen eitrigen 
Sputis (eitrige Bronchopneumonie, eitrige Bronchitis, Bronchiektasen) 
zu finden. 
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Aus der biochemischen Abteilung (Prof. Dr. M. Jacoby) und 
der zweiten inneren Abteilung (Prof. Dr. W. Zinn) des städtischen 
Krankenhauses Moabit zu Berlin. 

Über Förderung autolytisclier Enzymwirkung durch 
pathologisches und Schwangerschaftsserum. 

Von 

Dr. Hans Guggenheimer. 

Während unsere Kenntnisse vom Ablauf der postmortalen 
Organautolyse namentlich durch die Arbeiten von Salkowski, 
M. J a c o b y und deren Schüler hinreichend geklärt erscheinen, läßt es 
sich noch nicht vollkommen übersehen, welche Rolle wir autolytischen 
Prozessen im lebenden Organismus unter normalen und patho¬ 
logischen Verhältnissen zuschreiben dürfen. Für die postmortale 
Autolyse steht fest, daß dieselbe weder durch resorbierte Magen- 
Darmfermente oder in den betreffenden Organen verbliebene Blut¬ 
fermente bedingt wird, noch auf bakterielle Umsetzungen zurück¬ 
zuführen ist. Vielmehr handelt es sich dabei um die Wirkungen 
intracellulärer autochthoner Organfermente. So wertvolle Einsichten 
uns die Beobachtungen über den autolytischen Zerfall im Organ 
des toten Organismus auch geliefert haben, ist es doch ohne 
weiteres einleuchtend, daß wir die dabei gefundenen Tatsachen 
nur bedingt auf die Verhältnisse eines intra vitam angenommenen 
autolytischen Prozesses übertragen dürfen. Es seien hier nur kurz 
einige Momente angeführt, die die verschiedenen Bedingungen des 
Verlaufs der Fermentprozesse nach dem Tode und während des 
Lebens darlegen sollen. Da die Regulationsmechanismen, mit denen 
der lebende Organismus versehen, bei der Autolyse des isolierten 
Organs wegfallen, geht der Abbauprozeß daselbst zunächst unein¬ 
geschränkt weiter. Die Abbauprodukte häufen sich dabei in hohem 
Maße an. Es werden sich infolge der gestörten Funktionen oxy¬ 
dativer Fermente bald Substanzen in großer Menge nachweisen 
lassen, die normalerweise intra vitam vielleicht nur vorübergehend 
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auftreten. Der Ablauf unter anaeroben Verhältnissen im Reagenz¬ 
glas, die bald sich einstellende schwachsaure Reaktion des Mediums, 
üben sicherlich einen die Autolyse befördernden Einfluß aus. 
Andererseits dürfte gerade die Anhäufung von Abbauprodukten 
nach analogen Erfahrungen bei anderen Fermentprozessen auch 
hier schließlich eine retardierende hemmende Wirkung äußern, 
während im Organismus die zirkulierende Blutflüssigkeit das Weg¬ 
schaffen von Spaltprodukten reguliert. Eine Illustration dazu 
bilden die Versuche Jacoby’s, 1 ) der nach Unterbindung der Art. 
hepatica und der Vena portae in der ganzen Leber, nach Abbinden 
eines kleinen Leberlappens in vivo gerade in diesem Leberabschnitt 
eine Anhäufung von Eiweißabbauprodukten wie Leucin und Tyrosin 
nachweisen konnte, wie sie normalerweise nie vorkommt. Eine 
Regulation der autolytischen Prozesse dürfte nach Untersuchungen 
von E. Laqueur, 2 3 ) Bellazi 8 ) und Joshimoto 4 ) auch 
die Verteilung der Blutgase anszuüben imstande sein. Im 
Experiment wirkt eine gewisse Sauerstoffanreicherung hemmend, 
während C0 3 schon in geringen Konzentrationen entsprechend den 
CO s -Spannungen im normalen Blut einen deutlich fordernden Ein¬ 
fluß ausübt, der spezifischer Natur zu sein scheint, da er durch 
Zusatz einer äquivalenten Menge einer anderen Säure nicht in 
dem Maße zu erreichen ist. 

Die Annahme Wiener’s, 5 6 7 ) daß die ständige Durchspülung 
des lebenden Organs wegen der Alkalescenz der Blutflüssigkeit 
den Ablauf autolytischer Vorgänge prinzipiell ausschließe, ließ sich 
als nicht zu Recht bestehend widerlegen. Abgesehen davon, daß 
wir, wie Jacoby betont, aus der Reaktion der Blutflüssigkeit 
keinerlei Schlüsse auf die innerhalb der Zelle bestehende Reaktion 
ziehen können, wo ja die autolytischen Fermentprozesse vor sich 
gehen, konnte die Annahme Wiener’s, daß die Alkalescenz 
des strömenden Blutes ausreichend sei, autolytischen Abbau zu 
verhindern, durch Untersuchungen von Baer und Loeb, a ) 
v. Drjewezki') und Preti 8 ) als irrig erwiesen werden. Selbst 


1) Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 30. 

2) Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 84. 

3) Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 54. 

4) Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 58. 

5) Zentr&lbl. f. Physiol. Bd. 19. 

6) Archiv f. experim. Pathol. u. Pharinakol. Bd. 53. 

7) Biochem. Zeitschr. Bd. 1. 

8) Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 52. 
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größere Hydroxylionenkonzentrationen als sie im Blute Vorkommen, 
lassen eine Autolyse zu. Übrigens konnten Schippers 1 ) sowie 
Hedin und Rowland 2 3 ) im Gegensatz zu Oker-Bloom, 5 ) der 
eine Autolyse des Blutes leugnet, im defibrinierten Blut sowie an 
isolierten roten Blutkörperchen eine Autolyse nachweisen. Auch 
Preti bestätigt diese Befunde. Immerhin ist die Autolyse der 
durch Ausspiilen mit Ringer’scher Lösung vom Blut befreiten Leber 
größer als die der bluthaltigen. Es müssen also dabei außer den 
zur Autolyse selbst befähigten Blutbestandteilen noch andere Sub¬ 
stanzen entfernt werden, die einen antireaktiven Einfluß auf die 
Autolyse auszuüben vermögen. Interessante hierher gehörige Be¬ 
obachtungen teilt Jackson 4 ) mit. Die aseptische postmortale 
Autolyse gut genährter Tiere erwies sich um 75°/o stärker als die 
von Hungertieren. Während nun bei gut gefütterten Tieren der 
Grad der Autolyse der gleiche war, ob die Organe bluthaltig oder 
vorher mit Salzlösung ausgewaschen digeriert wurden, ist die 
Autolyse bluthaltiger Organe von Hungertieren um 300°/o geringer 
als die blutleerer Organe. 

Diese antireaktiven Einflüsse sind wohl im Blutserum zu 
suchen. Während Wiener geringe Autolyse des Serums beob¬ 
achtete, konnte Schippers beim Digerieren von Pferdeserum 
keinen autolytischen Abbau nachweisen. Hedin und Rowland 
fanden ebenfalls im Blutplasma von Pferd und Rind keine pro¬ 
teolytischen Enzyme. Auch Baer 6 7 ) beobachtete beim Auf bewahren 
von Hundeserum im Brutschrank bis zu 4 Tagen keine Zunahme 
des inkoagulablen Stickstoffs. Selbst nach mehrstündigem Schütteln 
mit Hundeleber zeigte die danach abzentrifugierte Serumflüssigkeit 
keine Vermehrung des inkoagulablen Stickstoffes. Hinwiederum 
hemmt Zusatz von Tier- und Menschenserum den autolytischen 
Organabbau ganz erheblich. Diese Hemmung kann nicht bedingt 
sein durch die alkalische Reaktion des Serums, denn sie besteht, 
wie Longcope 8 ) nachwies, auch nach Neutralisation, selbst nach 
leichtem Ansäuern weiter. Ausgedehnte Untersuchungen über die 
hemmende Wirkung des Serums liegen von Baer und Loeb r > 


1) Biochem. Zeitscbr. Bd. 28. 

2) Zeitscbr. f. pbysiol. Chemie Bd. 52. 

3) Citiert nach C. Oppenheimer: Die Fermente und ihre Wirkungen. 

4) Proc. Am. Soc. Biol. Chemist. 1. 

5) Archiv f. experim. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 56. 

6) Citiert nach Jahresber. über Fortschr. d. Tierchemie 1908. 

7) 1. c. 
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sowie von Baer 1 ) vor. Schon geringe Serummengen schränken 
die Autolyse der entbluteten Hundeleber beträchtlich ein, größere 
Mengen entsprechend der dreifachen Lebermenge, ließen bei vier¬ 
tägigem Verweilen des Autolysegemisches im Brutschrank meist 
überhaupt keine Zunahme des inkoagulablen Stickstoffs zustande 
kommen, bei zehntägigem Brutschrankaufenthalt war die hemmende 
Wirkung nicht mehr so stark. Der hemmende Körper des Serums 
ist hitzebeständig, er wird durch Auf kochen des mit Aqua destillata 
verdünnten Serums nicht oder nur unbedeutend abgeschwächt. 
Auch dialysiertes Serum hemmte noch die Autolyse. Recht inter¬ 
essant ist der Antagonismus zwischen Albumin- und Globulin¬ 
fraktion des Hundeserums. Die Albuminfraktion zeigt eine Hem¬ 
mungswirkung, die diejenige des Serums sogar noch übertrifft und 
ebenfalls hitzebeständig ist. Dagegen übte die Globulinfraktion 
einen die Autolyse der Hundeleber fördernden Einfluß aus. Durch 
Erhitzen gewinnt allerdings auch die Globulinfraktion eine Hem¬ 
mungswirkung. Gemenge von Globulin und Albumin zeigten eine 
Wirkung auf die autolytische Fermenttätigkeit, die zwischen der 
Beschleunigung des Globulins und der hemmenden des Albumins 
liegt. In einer späteren Publikation will allerdings Baer 2 ) die 
Bewertung dieser Befunde wesentlich eingeschränkt wissen. Baer 
teilt nämlich mit, daß Groß das Verhältnis des Albumingehalts 
zum Globulingehalt des nativen Serums als nicht ausschlaggebend 
für die Hemmungswirkung des betreffenden Serums fand. Er meint 
daher die Annahme, daß sich eine beschleunigende Globulin- und 
hemmende Albumin Wirkung im Serum summieren, fallen lassen zu 
müssen, da das Globulin seine beschleunigende Wirkung scheinbar 
erst durch die Trennung vom Albumin gewinnt. 

Diese Befunde der gegensätzlichen Beeinflussung der Autolyse 
durch Globulin und Albumin bildeten den Ausgangspunkt unserer 
ersten Untersuchungen. Wir legten uns nämlich die Frage vor, 
ob die Globulinbestandteile des Serums im Verlauf von Krank¬ 
heitszuständen Veränderungen erfahren könnten in dem Sinne, daß 
dadurch die normalerweise hemmende Serumwirkung aufgehoben 
oder sogar überkompensiert werden könnte, wie es die isolierte 
Globulinfraktion vermag. Dabei zogen wir zunächst die von ver¬ 
schiedenen Seiten beschriebenen Veränderungen der Serumglobuline 
im Serum Syphilitischer in Betracht. Nach Noguchi 3 ) sind die 

1) 1. c. 

2) l. c. 

3) Zeit8chr. f. Immunitätsforschmig Bd. 9. 
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Globulinmengen im Luetikerserum zwar nicht konstant, aber sehr 
häutig stark erhöht. Auch qualitative Zustandsänderungen wurden 
nachgewiesen, insofern die Luesglobuline nach Klausner 1 ) durch 
Wasser leichter gefällt zu werden scheinen als die normalen. Be¬ 
sonders deutlich konnte aber U. Friedemann 2 ) in seinen inter¬ 
essanten Untersuchungen zur Theorie der Wassermann’schen Re¬ 
aktion die Verschiedenheit der normalen und Luesglobuline nach- 
weisen. Während die Wassermann’sche Reaktion und die antikompli- 
mentäre Wirkungen der normalen Globuline durch die Albumine 
wieder aufgehoben werden können, gelingt es niemals, die Wasser¬ 
mann’sche Reaktion luetischer Sera und luetischer Globuline weder 
durch normale Albumine noch durch die Albuminfraktion luetischer 
Sera zu beeinflussen. Weiterhin erwies sich die Wirkung der 
luetischen Globuline im Gegensatz zu normalen als thermostabil. 
Diese Beobachtungen bildeten für uns die Grundlage zu Unter¬ 
suchungen, ob die Sera luetischer Individuen eine Abweichung von 
der Hemmung normaler Sera, möglicherweise eine Beschleunigung 
der Organautolyse, aufweisen, wobei auch die Wirkung anderer 
pathologischer Sera in Betracht gezogen werden sollte. Ver¬ 
änderungen, wie wir sie bei den sog. metaluetischen Prozessen am 
nervösen Zentralorgan finden, könnten ja immerhin mit anormalen 
durch infektiöse bzw. toxische Einflüsse bedingten Fermentpro¬ 
zessen Zusammenhängen. Diese Überlegung veranlaßte uns, in 
erster Linie den Einfluß des Serums Syphilitischer auf die Auto¬ 
lyse des nervösen Zentralorgans zu studieren, zumal sich ja frisches 
normales Gehirn noch verhältnismäßig am leichtesten von Menschen¬ 
material beschaffen läßt. Dabei war es gleichzeitig ein Vorzug, 
menschliche Sera auch auf menschliche Organe einwirken lassen 
zu können, da eventuelle Beeinflussung bei Benutzung artfremder 
Organe dem Nachweis entgehen konnte. 

I. Methodik. 

Als Maßstab der Beeinflussung der Organautolyse wählten wir die 
Zahlen der in der Autolyseflüssigkeit gefundenen Menge des incoagnlablen 
Stickstoffs, wobei die sich ergebenden Werte bei der Autolyse des Organs 
mit Serum und ohne Serum miteinander verglichen wurden. Sehr 
brauchbar erwies sich dafür die Art der Versuchsanordnung, wie sie wohl 
zuerst von Jacoby empfohlen worden tat. Zu einer Portion I (im Fall 
6 —10 der folgenden Tabelle I atao zu 20 g Gehirn) wurde eine be¬ 


ll Wiener klin. Wochenschr. 1908 und 1912. 

) Zeitsehr. f. Hygiene u. Infektionskrankheiten Bd. 67. 
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stimmte Menge des zu prüfenden Serums (10 ccm) zugesetzt, ferner 
150 ccm Aq. dest. und 15 ocm Toluol. Eine gleich große Gehirn¬ 
portion Ha wurde nur mit 150 ccm Wasser und 15 ccm Toluol, eine 
dritte Flasche II b mit 10 ccm 8erum, 50 ccm Wasser und 5 ccm 
Toluol versetzt. Die Mengen des Organbreis wurden jedesmal sofort in 
dickwandigen mit eingeschliffenen Glasstöpseln versehenen Glasflaschen 
abgewogen. Die mit dem Autolysegemisch versehenen Flaschen kamen 
für mehrere Tage, wie für jeden einzelnen Versuch in der Tabelle an¬ 
gegeben, in den Brutschrank bei 37° und wurden täglich einmal tüchtig 
umgeschüttelt. Eine bakterielle Zersetzung trat dabei nicht ein. Nach 
Beendigung der Autolyse wurde Portion I quantitativ in eine flache 
Porzellanschale übergespült, desgleichen II a und II b vereinigt. Durch 
entsprechenden Wasserzusatz wurde erreicht, daß vor der nunmehr er¬ 
folgenden Enteiweißung in beiden Proben ganz gleiche quantitative Ver¬ 
hältnisse Vorlagen. Beide Proben wurden gleichzeitig und gleich lange 
Zeit unter ständigem Umrühren und Zusatz von 1 g Monokaliumphos¬ 
phat auf je 100 ccm Flüssigkeit aufgekocht. Wenn nach Erreichen der 
Siedetemperatur noch etwa 2 Minuten weiter gekocht wurde, gelang die 
Enteiweißung bei einiger Übung mit großer Sicherheit. DaB Filtrat war 
meist ganz klar, nur selten leicht opaleBcierend. Bei nachweisbaren 
Mengen von Eiweiß im Filtrat wurde der Versuch verworfen. Nachdem 
der Filterrückstand noch mehrmals mit schwach angesäuertem warmem 
destilliertem Wasser nacbgespült war, wurde das Filtrat auf eine be¬ 
stimmte Menge aufgefüllt, davon je zwei 2 ' 6 Stickstoffbestimmungen nach 
Kj eldahl angesetzt. In späteren Versuchen wurde insofern variiert, 
als bereits nach der Enteiweißung in beiden Proben nach dem Erkalten 
gleiches Volumen (250 ccm) hergestellt und dann durch ein trockenes 
Filter filtriert wurde. Von dem Filtrat wurden zweimal je 100 ccm 
(entsprechend 2 / 5 des ursprünglichen Volumens) weiter verarbeitet. Ich 
möchte nicht unterlassen auch die weitere Ausführung der sonst so ge¬ 
läufigen Kj eldahl-Methode ausführlicher zu beschreiben, da die Be¬ 
achtung einiger mitzuteilender Einzelheiten zum Erzielen gleichmäßiger 
Resultate von Wichtigkeit ist. Es sind nämlich offenbar in den mit 
Serum beschickten Autolysegemischen sehr schwer verbrennbare Sub¬ 
stanzen vorhanden. Die abgemessene Filtratmenge wurde unter Zusatz 
von etwas konz. H 2 S0 4 auf einige Kubikzentimeter Flüssigkeit ein¬ 
gedampft. Bei der Verbrennung erwies es sich als notwendig, auf 10 ccm 
konz. H 2 S0 4 neben einigen Kristallen Cu*S0 4 stets etwa‘5 g Kalium- 
snlfat zuzufügen. Weiterhin wurde der Destillationskolben außer mit 
100 ccm 33°/ 0 NaOH und einem Stückchen Zink mit mehreren Gramm 
übermangansaurem Kali versehen. Die gefundenen Werte des unkoagu- 
l&blen Stickstoffs wurden in der Tabelle nach der Zahl der verbrauchten 
Menge n/ 10 H a S0 4 angegeben. Dabei fand keine Umrechnung statt, um 
die Kritik der einzelnen Werte nicht zu erschweren. Die angegebenen 
Zahlen entsprechen dem arithmetischen Mittel der beiden befriedigend 
übereinstimmenden 2 / 5 Kontrollbestimmungen. *) 


1) Wegen der etwas zeitraubenden Kj eldahl - Bestimmungen bemühten wir 
uns auch auf andere Weise über die Differenzen der in den enteiweißten Auto- 
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II. Beeinflussung der Autolyse menschlichen Gehirns durch 

menschliches Serum. 

Nr. 1 und 2 der Tabelle I, ferner Nr. 3, dann 4 und 5, endlich 
6—10 wurden am gleichen Tage mit dem gleichen Gehirumaterial ver¬ 
arbeitet. Das menschliche Gehirn wurde möglichst kurz nach dem Tode, 
gewöhnlich 3—4 Stunden post exitum, zum Versuch angesetzt. Die 
von uns benutzten Gehirne erwiesen sich von makroskopisch sichtbaren 
pathologischen Veränderungen frei. Nach Entfernung der Gehirnhäute 
wurden hauptsächlich flache Scheiben der Gehirnrinde in der Hack¬ 
maschine zerkleinert; der so erhaltene Gehirnbrei, wie oben schon er¬ 
wähnt, direkt in Glasflaschen abgewogen. Bei Fall 1—3 wurde, wie in 
Tabelle Ia angegeben, noch die Menge des inkoagulablen Stickstoffs bei 
sofortiger Enteiweißung von frischem Gehirn und Serum bestimmt. 

Kolonne A der Tabelle I gibt die Menge des inkoagulablen Stick¬ 
stoffs bei vereinter Autolyse von Serum und Gehirn, Kolonne B bei ge¬ 
trennter Autolyse an. Die Differenz wird in Kolonne C in absoluten 
Zahlen, in Reihe D zum besseren Vergleich der verschiedenen Beein¬ 
flussungen in Prozenten ausgedrückt, wobei die jeweilige Differenz zwischen 
vereinter und getrennter Autolyse bezogen auf 100 ccm verbrauchter 
n/ t0 H 4 SO 4 bei getrennter Autolyse berechnet wird. Je nachdem die 
Differenzzahlen bei vereinter Autolyse größer oder kleiner als die bei 
getrennter aubfielen, wurden sie mit einem positiven oder negativen Vor¬ 
zeichen versehen. 

Aus Tabelle I ergibt sich zunächst, daß menschliches Gehirn 
bei einer Autolysedauer von 6—9 Tagen, da, wie ja in der Ein¬ 
leitung erwähnt, eine nennenswerte Autolyse des Serums nicht in 
Betracht kommt, einem recht beträchtlichen Eiweißzerfall unterliegen 
muß. Die Menge des inkoagulablen Stickstoffs nahm dabei im 
Durchschnitt um das Doppelte zu. Für das menschliche Gehirn 
können diese Befunde eine Bestätigung der Untersuchungen von 
Fr. Simon 1 ) am frischen in Chloroformwasser digerierten Kalbs¬ 
hirn abgeben, die ebenfalls das Bestehen einer auf fermentative 
Wirkung beruhenden Autolyse ergaben. 

lysaten vorhandenen Eiweißabbauprodukte Aufschluß zu erhalten. Mittels der 
bekannten Farbenreaktion auf Tryptophan erhielten wir keine eindeutigen Resul¬ 
tate. Besser stimmte die neuerdings von Abderhalden so viel angewandte 
Probe auf Xinhydrin, das bekanntlich mit allen Verbindungen, die in « Stellung 
zumOarboxyl eine Aminogruppe besitzen, unter Blau-Violettfärbui g reagiert, mit 
den gleichzeitig ausgeführten X-Bestimmungen Überein. In den mit Serum ver¬ 
eint oder getrennt autolvsierten Proben fanden wir — allerdings nur bei größeren 
Differenzen der incoagulablen X*Weite — fast stets auch deutliche gleichsinnige 
Unterschiede in der Farbenintensität. Doch waren dieselben nicht erheblich genug, 
um sie durch Vergleich mit vermiedenen Verdünnungen einer Glykokollösuug 
quantitativ zu bestimmen. 

1) Zeitsehr. f. physiol. Chemie Bd. 72. 
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Krankheit 

Gehirn 

! 

, g 

! 

i 

Auto- 

inkoagulabler 

N*/5(n/,oH s SO*) 

Differenz 

n/ 10 H a S0 4 

! 

Serum 

i 

1 

i ccm 

lyse¬ 

dauer 

Tage 

A 

ver¬ 

eint 

B 

ge¬ 

trennt 

c 

ab¬ 

solut 

D 

°l 

Io 

i Bemerkungen 

i 

1 

1. M. Tabes 

50 

15 

6 

50,8 

60,2 

- 9,4 

—16,6! Wassermann negativ 

2. W. Pneumonie 

50 

15 

6 

92,8 

54,2 

+ 38,6 

+ 71,2 

3. Tag nach langsamer 
ly tischer Entfieberung 

3. X. Pneumonie 

50 

15 

9 

73,58 

68,2 

!+ 5,38+ 7,8 

Kurz vor der Krise 

4. K. Pneumonie 

50 

i 

15 

1 

' 

8 

42,3 

28,3 

+ 14,0 

+ 49,4 

13. Tag, am 20. Exitus 
(abszedierende Pneu* 
monie) 

■’). Sp. Urämie 

50 

15 

8 

58,4 

45,0 

+ 13,4 

+ 29,7 

— 

6. D. Dementia 
paralytica 

20 

10 

4 

23,6 

25,05 

— 1,45 

— 5,8 

Wassermann + 

7. C. Tabes 

' 20 

10 

4 

23,55 

24,4 

— 0,851 

— 3,6 

Wassermann zweifelhaft 

8. D. normal 

20 

10 ! 

4 

21,1 

24,65 

— 3,551 

— 14,4 

— 

9. W. chron. Ne¬ 
phritis 

K). E. Alkoholismus 

20 

10 

4 

25,8 

26,7 

— 0,9 

- 8,3 

Urämische Symptome 

20 

10 | 

4 

23,95 

24,95 

- 1,0 

1 

~ 4 - 1 

i 

1 

Vor 2 Tagen Rauschzu¬ 
stand 


Tabelle Ia. 


Krankheit 


1. M. Tabes 

2. W. Pneumonie 

3. X. Pneumonie 


Gehirn + Serum: 
inkoagulabler N*/B(n/ioH 2 S 0 4 ) 

Zunahme 

U/ 10 H 2 SO 4 

absolut 

a) 

frisch enteiweißt 

b) 

getrennt autolysiert 

25,5 

28,2 

31,72 

60,2 

54.2 

68.2 

1 i 

H 

H 

H 

|- 34,7 
-26,0 
- 36,48 


Autolyse¬ 

dauer 

Tage 


6 

6 

9 


Eine eindeutige Beeinflussung der Geliirnauto- 
lyse durch Sera von Patienten mit metaluetischen 
Erkrankungen im Sinne einer Verringerung oder Auf¬ 
hebung der normalerweise dem Serum zukommenden 
Hemmungskraft gegenüber der Organautolyse konnte 
nicht nachgewiesen werden. Unabhängig ob die Wassermann- 
sche Reaktion positiv oder negativ ausfiel, war bei zwei Fällen von 
Tabes und einem Fall von Dementia paralytica stets eine Hemmung 
der Gehirnautolyse zu konstatieren. Im Fall 6 und 7 war dieselbe 
allerdings nur gering, doch ist dabei zu berücksichtigen, daß unter 
gleichen Versuchsbedingungen Fall 10 und Fall 9 ähnliche geringe 
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Hemmungswerte ergaben. Dagegen zeigte sich ein anderes 
sehr auffallendes Resultat, insofern drei Sera von 
croupöser Pneumonie eine sehr erhebliche Förderung 
der Gehirnautolyse bewirkten (Fall 2 um 71,2°/ 0 , Fall 4 
um 49,4°/ 0 ), und weiterhin das Serum eines Urämikers 
ebenfalls eine beträchtliche Verstärkung der Gehirn¬ 
autolyse aufwies. 

Diese Befunde forderten dazu auf, die Beeinflussung der Organ¬ 
autolyse durch menschliches Serum in verschiedenen Krankheits¬ 
zuständen auf einer breiteren Basis zunächst einmal rein statistisch 
zu untersuchen, um einen Maßstab für die Häufigkeit und den 
Grad der Verstärkung der Organautolyse resp. der Verringerung 
der normalen Hemmungswerte zu gewinnen. Dabei sollten neben 
Pneumonie und urämischer Nephritis alle möglichen Krankheits¬ 
zustände in Betracht gezogen werden, vor allem solche, bei denen 
autolytische Vorgänge eine Rolle spielen könnten. War doch 
zu erwarten, daß mit der Feststellung einer ver¬ 
änderten Serumbeschaffenheit gegenüber der Organ¬ 
autolyse sich auch interessante Einblicke über den 
Ablauf autolytischer Vorgänge im lebenden Or¬ 
ganismus gewinnen ließen. Zu diesem Zweck empfahl es 
sich allerdings von dem menschlichen Gehirn abzugehen, da doch 
bei der Prüfung eines größeren Serummaterials dieses Organ nicht 
jederzeit frisch genug zur Verfügung stand. Wir untersuchten 
daher im folgenden den Einfluß menschlichen Serums auf Kaninchen¬ 
leber, wobei allerdings dahingestellt bleiben mußte, ob die Aus¬ 
beute an positiven und negativen Fällen der mit menschlichen 
Organen gefundenen Ausbeute entsprechen würde. 


III. Beeinflussung der Kaninchenleberautolyse durch 
menschliches Serum. 

Die Kaninchenleber wurde jedesmal kurz vor Anstellung des Ver¬ 
suchs dem aus der Carotis entbluteten Tier entnommen. In den ersten 
Versuchen wurde sie mit der Hackmaschine zerkleinert, in der Mehrzahl 
der späteren Versuche nach einem Vorschlag von Herrn Prof. Friede¬ 
in an n durch ein dünnes Drahtsieb gerieben. Dabei erhält man einen 
gleichmäßigen Zellbrei und hat sogleich den Vorzug, daß die Abwägung 
der einzelnen Organportionen sich besser ausführen läßt. Im übrigen 
entsprach die Versuchsanordnung für Tabelle II, III und IV genau der 
oben für Gehirn beschriebenen, auch die Verzeichnung der Resultate in 
den Tabellen entspricht genau Tabelle I. 
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Pneumoniestadium 


Kanin¬ 

chen* 

leber 

g 


Serum 


ccm 


Auto¬ 

lyse¬ 

dauer 

Tage 


inkoagulabler 

N*/ÄH,S 0 4 ) 


A 


B 


Differenz 

n/,oH,S0 4 


ver- ge¬ 
eint trennt 


C 

ab¬ 

solut 


D 

0 / 

Io 


Bemerkungen 


11. H. 8 Tage nach 
der Krise 


12. St. 2 Tage nach 
der Krise 

13. 0. lytische Ent¬ 
fieberung 

14. &} P. 4 Tage vor 
der Krise | 

b; 4 Tage nach 
der Krise 

15. V. 10 Stunden 
nach der Krise 

16. Z. vor der Krise 


16. Sch. 24 Stunden 
vor der lytischen 
Entfieberung 

16. W. 2 Tage vor 
der lytischen 
Entfieberung 

20. Z. 2 Tage vor 
der lytischen 
Entfieberung 

21. L. 4 Tage vor 
der lytischen 
Entfieberung 


22. T. 1 ) a) 2 Tage 
vor der Krise 
'Ibenrang vom 
Unterlappen auf] 
Oberlappen) 

b) einige Stunden 
nach der Krisei 
(6. Krankheits¬ 
tag) 

c) 3 Tage nach 
der Krise 


10 

15 

10 

10 

10 

10 

10 


17. R. 2 Tage vor 7 
der Lyse 


8 

8 


11 

15 

10 

10 

10 

5 

ö 

5 

5 

5 


12 : 15 

10 10 

I 

I 

10 | 5 

10 j 5 

10 I 5 


3 | 20,8 16,8 


4 i 38,8 1 32,1 


3 

4 

3 

4 


20,45 


17,0 


20,8 19,3 

16,0 20,25 

35,1 35,4 


+ 4,0 

+ 6,7 
+ 3,45] 
+ 1,5 

— 4,25 

— 0,3 


+ 23,8 

+ 21,1 
+ 20,2 
+ 7,7 

— 21 

— 0 , 8 ] 


4 35,65 40,65 — 5,0 !—12,3] 


9,25 ! 10,75 — 1,5 
— 4.1 


15,4 19,5 

i 
! 

4 11,2 15,2 

6 30,4 42,0 

3 | 13,25 18,4 


— 4,0 


— 11,6 


—14,0 
- 21 , 0 ] 
-26.3 


Pleuropneumonie, Ver¬ 
zögerung der Reso¬ 
lution , 21. Krank¬ 

heitstag 

(10. Tag Pseudokrise) 
14. Krankheitstag 

8. Krankheitstag 

4. Krankheitstag, linke 
U nterlappenpneumo- 
nie 

(6.Tag beginnendeOber- 
lappenpneumonie) 

5. Krankneitstag 

4. Krankheitstag, 3Tage 
später Exitus unge¬ 
löst (67 Jahre) 

5. Krankheitstag, Pleu¬ 
ropneumonie erst am 
16. Tag fieberfrei 


10. Krankheitstag 


— 27,6] 8. Krankheitstag 


— 5,15 —27,9j 5. Krankheitstag 


15,85 


16,8 — 0,95 — 5,6 


15,3 18,3 

I 

15,6 i 20,1 


— 3,0 


- 4,5 


—16,3 


— 22,4 


Leukocyten- 

zakl 

20400 


15 400 


6 400 


antitryp- 
tischer Index 
90 


140 


40 


*) Die an den angegebenen Tagen entnommenen Sernmmengen werden sogleich im Frigo 
eingefroren, dann zusammen mit der nämlichen Eaninchenleber autolysiert; a) verblieb 12 Tage, 
bi 10 Tage, c) 7 Tage eingefroren. Durch ein Versehen in der Bedienung des Frigo waren 
die Sera an einem Tage für mehrere Stunden aufgetaut. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 112 . Bd. 17 
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Bevor wir nunmehr zur Diskussion der sich aus Tabelle I 
und II ergebenden Zahlenwerte hinsichtlich der Beeinflussung der 
Organautolyse von menschlichem Gehirn und Kaninchenleber durch 
Pneumonikerserum übergehen, wollen wir zunächst auch für die 
folgenden Untersuchungen die Sera in drei Kategorien einteilen. 
1. Sera, die die Autolyse deutlich verstärken, 2. solche, die sich 
indifferent verhalten, 3. Sera, die die Autolyse deutlich hemmen. 
Zu der ersten Gruppe mögen alle Sera gerechnet werden, die eine 
Verstärkung der Organautolyse um 10°/ 0 und darüber aufweisen, 
zur zweiten Gruppe Sera, deren Einwirkung zwischen einer Ver¬ 
stärkung bis zu 10°/ 0 und einer Hemmung bis zu 10°/ o liegt. Zur 
dritten Gruppe sollen alle Sera gezählt werden, deren Hemmungs¬ 
wirkung 10°/ o übersteigt. Wenn wir diesen Maßstab anlegen, be¬ 
wegen wir uns bei der Einteilung in hemmende und verstärkende 
Sera sicherlich weit außerhalb der Fehlergrenzen der Methode. Auf 
die für die Sera von croupöser Pneumonie aus Tabelle I und II 
sich ergebenden Zahlenwerte angewandt, würde diese Betrachtungs¬ 
weise Folgendes ergeben. Von 18 zur Untersuchung gelangten 
Sera haben 5 die Autolyse verstärkt, 4 verhielten sich indifferent 
Fall 3: +7,8°/„; Fall 14 a: -f 7.7%; Fall 15: —0,8%; Fall 22 a: 
— 5,6°/ 0 ). Die übrigen 9 Sera hemmten die Autolyse. Wenn wir 
die Autolyse fördernden Sera nach dem Stadium der Pneumonie 
ordnen, in dem sie gewonneu wurden, so ergibt sich, daß davon 3 
auf die Zeit nach der kritischen bzw. lytischen Entfieberung ent¬ 
fallen, ein Fall (13) gerade zur Zeit der lytischen Entfieberung 
zum Aderlaß kam, bei Fall 4 das Serum am 13. Kranklieitstag 
zur Untersuchung gelangte. Zu einer richtigen Entfieberung kam 
es in diesem Fall nicht, da die Pneumonie, wie sich bei dem am 
20. Krankheitstag erfolgten Exitus herausstellte, in Abscedierung 
übergegangen war. Es ist aber nach dem klinischen Befund die 
Annahme gestattet, daß zur Zeit der Serumuntersuchung die pneu¬ 
monische Infiltration zum größten Teil in Lösung übergegangen 
war. Von den 4 indifferenten Fällen gelangte Fall 3 kurz vor der 
Krise, Fall 15 10 Stunden nach der kritischen Entfieberung zur 
Untersuchung. Bei Fall 14 a stellte sich diese zwar erst nach 
4 Tagen ein, doch ist dazu zu bemerken, daß am Tage der Blut¬ 
entnahme die Unterlappeninfiltration schon im Rückgang begriffen 
war, während sich eine weitere Infiltration des Oberlappens ent¬ 
wickelte. Ähnliche Verhältnisse liegen auch bei Fall 22 a vor, wo 
ebenfalls zur Zeit der Serumuntersuchung der Unterlappenprozeß 
auf den Oberlappen überging. Wir können also immerhin gewisse 
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Lösungsprozesse in den zuerst befallenen Lungenpartien annehmen. 
Von den übrigen 9 hemmenden Fällen befanden sich 6 ein bis 
mehrere Tage vor der kritischen bzw. lytischen Entfieberung, ein 
Fall (22 b) einige Stunden nach der Krise, nur 2 Fälle (14b und 
22 c) 4 bzw. 3 Tage nach der kritischen Entfieberung. 

Soweit sich aus dem zur Verfügung stehenden 
Untersuchungsmaterial Schlüsse ziehen lassen, ent¬ 
sprechen alle deutlich verstärkenden Sera einem 
Stadium, in dem Lösungsvorgänge der pneumonischen 
Infiltration bereits stattgefunden haben, meist ent¬ 
sprechend dem Stadium der kritischen bzw. lytischen Entfieberung 
oder der darauf folgenden Zeit. Die indifferenten Fälle gruppieren 
sich entweder um die Zeit der Krise bzw. Lyse oder es sind par¬ 
tielle Lösungsvorgänge mit in Betracht zu ziehen. Von den hem¬ 
menden Seren entfällt die Mehrzahl auf die Zeit vor der kritischen 
bzw. lytischen Entfieberung. Wenn wir also auch im allgemeinen 
damit rechnen können, Autolyse begünstigende Eigenschaften 
des Serums zur Zeit oder kurz nach Beginn der Lösung des In¬ 
filtrats vorzufinden, können wir diesen Serumcharakter entsprechend 
dem Stand der jeweiligen Fieberkurve nicht mit Sicherheit voraus¬ 
bestimmen. Welche Faktoren dabei noch mitspielen, die eine 
fördernde Wirkung des Serums aufheben bzw. verdecken können, 
wird später noch zu erörtern sein. Die Tatsache steht auf 
jeden Fall fest, daß in gewissen Stadien der crou- 
pösen Pneumonie das Serum entgegen der normaler¬ 
weise hemmenden Wirkung einen auf die Organauto¬ 
lyse fördernden Einfluß auszuüben vermag. 

Diese Befunde bieten vielleicht eine Ergänzung zu der zuerst 
von Fr. Müller 1 ) vertretenen Anschauung, daß wir die Lösung 
des pneumonischen Infiltrats als einen autolytischen Prozeß anzu- 
nehmen haben. Lungenpartien im Stadium der grauen Hepatisation 
wiesen bei Brutschrankdigestion in Toluolwasser bereits nach drei 
Tagen eine vollständige Verflüssigung der Organstückchen auf. 
0. Simon 2 ) konnte unter Fr. Mül ler’s Leitung nach weisen, daß 
dabei ein großer Teil des Protoplasma- und Kerneiweißes abgebaut 
wurde. Als Spaltprodukte fanden sich hauptsächlich Aminosäuren 
sowie große Mengen Purinbasen. Dieses massenhafte Freiwerden 
von Eiweißabbauprodukten dürfte wohl auch mit der vonRzent- 


1) Verband!, d. natnrf. Gesellscb. zu Basel am 22. Mai 1901 Bd. 13. 

2) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 70. 
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kowski 1 ) beobachteten Zunahme der Reststickstoffwerte des 
Blutes zur Zeit der Krise in Zusammenhang stehen. Dieselben 
häufen sich im Blut vorübergehend an und können dabei eine Zu¬ 
nahme aufs Doppelte des normalen Wertes erfahren, bis die Zer¬ 
fallsprodukte dann, wie die epikritische Harnsäureflut zeigt, haupt¬ 
sächlich wohl mit dem Harn zur Ausscheidung gelangen. Für den 
Ablauf autolytischer Vorgänge in vivo bei der Pneumonie sprechen 
ferner auch die am Pneumonikersputum gemachten Beobachtungen 
Bereits Bittorf 2 3 ) machte darauf aufmerksam, daß das Pneumo¬ 
nikersputum stark verdauende Wirkung auf der Serumplatte und 
Fähigkeit zur Autolyse aufweist, die dem rostfarbenen Sputum des 
Anfangsstadiums nicht zukommt. Neuerdings hat Aberhalden*) 
eine erhebliche Peptasenwirkung des Pneumonikersputums nach 
der Krise nachweisen können. Während der Auswurf vor der 
pneumonischen Krise entweder gar kein oder nur sehr geringes 
Spaltungsvermögen gegenüber dl. Leucylglycin besitzt, wird das¬ 
selbe durch nach der Krise gewonnenes Sputum in seine Kompo¬ 
nenten zerlegt. 

Daß sich die Verhältnisse im Sputum viel klarer widerspiegeln 
müssen als im Serum, zeigt folgende Überlegung. Wollen wir selbst 
annehmen, nur ein kleiner Teil des gelösten pneumonischen Exsu¬ 
dats werde expektoriert, der größere Teil gelange zur Resorption 
in den Blutkreislauf, so werden wir die bei den Lösungsvorgängen 
auftretenden autolytischen Fermente resp. Autolyse fördernde Ka¬ 
talysatoren im Sputum viel konzentrierter und sicherer wieder¬ 
finden können. Wird doch der ins Blutserum übergetretene Teil 
zunächst einmal sehr stark in der Blutflüssigkeit verdünnt und 
unter Umständen nur kurze Zeit darin nachweisbar sein. Denn 
einerseits ist zu erwarten, daß ein Teil durch die Ausscheidungs¬ 
organe des Körpers, hauptsächlich die Nieren, entfernt wird, 
andererseits finden wir ja, wie wir schon in den einleitenden 
Betrachtungen erwähnt haben, im Blutserum ein Überwiegen von 
antifermentativen Einflüssen, die vielleicht, sobald die Menge der 
Autolyse verstärkenden Serumkörper unter ein gewisses Niveau ge¬ 
sunken ist, wieder zum Ausdruck kommen, eventuell sogar, wie 
wir bei anderen Überschwemmungen des Organismus mit Fermenten 
anzunehmen Grund haben, eine reaktive Steigerung erfahren. Dafür 

1) Virchow’s Archiv Bd. 179. 

2) Deutsches Archiv f. klin, Med. Bd. 91. 

3) Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 78. 
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sprechen auch die Untersuchungen von Bit torf 1 ), Wiens 2 ), As- 
coli und Bezzola 8 ) über das Verhalten des Antitrypsintiters in 
den verschiedenen Stadien der Pneumonie. Bei der Lösung des 
pneumonischen Infiltrats fand Bittorf mit der Plattenmethode 
ein Sinken des normalen Antitrypsinwertes des Blutserums, wofür 
er zur Erklärung eine partielle Absättigung des Antiferments 
durch Freiwerden von zirkulierendem Leukocytenferment annimmt. 
Dieses Auftreten von Leukocytenferment im Blut soll dann eine 
vermehrte Antifermentbildung zur Folge haben, auf die die reaktive 
Antitrypsin Vermehrung nach der Krise bezogen wird. Bei lytischen 
Fällen mit verlangsamter Lösung war diese Herabsetzung des 
Antitrypsintiters nicht oder nur selten nachweisbar, auch fehlte 
die reaktive Antifermentbildung. Ähnliche Verhältnisse können 
auch für unsere Untersuchungen an lytisch endigenden Fällen bei 
dem dabei häufig beobachteten Fehlen autolysebegünstigender 
Eigenschaften des Serums eine Rolle spielen. Wird doch bei der 
langsamen Lösung des pneumonischen Infiltrats, die im klinischen 
Bild in der auf mehrere Tage sich hinziehenden lytischen Ent¬ 
fieberung ihren Ausdruck findet, das Blut nur in beschränktem 
Maße sich mit fermentativen Eigenschaften anreichern können. 
Andererseits wäre es wieder beim Fehlen der reaktiven Anti¬ 
fermentsteigerungen und gleichzeitig verschlechterten Ausschei¬ 
dungsverhältnissen zu verstehen, daß noch tagelang nach erfolgter 
Lyse (Fall 2) das Blutserum hohe positive Werte aufweisen kann. 4 ) 
Wir glauben durch diese Darlegungen auf die im Einzelfall so 
variablen in Betracht kommenden Momente hingewiesen zu haben, 
die eine kritische bzw. postkritische Autolyseverstärkung des Serums 
verhindern können. Über die Natur der die Autolyse beschleu¬ 
nigenden Körper und ihren etwaigen Zusammenhang mit den 
Leukocytenfermenten wollen wir uns an dieser Stelle noch nicht 
auslassen, sondern darüber im Zusammenhang mit den anderen mit 
Autolysebeschleunigung einhergehenden Krankheitsfällen uns ein 
Urteil zu bilden suchen. 

1) 1. c. 

2) Deutsches Archiv f. klin. Med. 1909. 

3) Berliner klin. Wochenschr. 1903 Nr. 17. 

4) Es möge hier Erwähnung finden, daß die „antiautolytischen“ Substanzen 
keineswegs mit den antitryptischen identifiziert werden sollen. Hemmung der 
Autolyse und der Trypsinverdauung durch Serum gehen nach Untersuchungen 
von K. Meyer (Berliner klin. Wochenschr. 1909 Nr. 13) und eigenen nicht parallel. 
Untersuchungen ttber die Natur der „antiautolytischen“ Serumsubstanz sollen dem¬ 
nächst an anderer Stelle veröffentlicht werden. 
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Weiterhin untersuchten wir nach der in Tab. I gefundenen 
Verstärkung der Gehirnautolyse durch Serum von Urämikern das 
Verhalten derartiger Sera gegenüber der Autolyse der Kaninchen¬ 
leber. 


Tabelle HL 


Chron. Nephritis 
bzw. Urämie 


23. H. 

24. K. 

25. J. 

26. T. 

27. B. 

28. S. 

29. St. 

30. A. 

31. Sch. 

32. R. 


33. 0. 


Kanin¬ 


chen- j Serum 
leber 

e ccm 


Auto- 

lyse- 

dauerj 

Tage 


inkoi 

n•/.(»; 


ulabler 

loHgSO«) 


Differenz j 
n/toHgSO« I 


A 

I B 

c 

D 

ver¬ 

l ge¬ 

ab- ! 


eint 

trennt 

solnt 

jvoi 


Bemerkungen 


I 15 

I 10 


10 

10 


9 

10 


15 


15 

10 

5 

10 

10 

10 

10 


15 


10 10 

8 4,6 

5 10 


6 

3 

3 

4 

3 

3 

3 


61,3 

20,1 

10,66 

26,9 

16,5 

16.55 

13.65 


3 15,2 

4 11,4 
4 | 8,8 


6 ! 28,1 


i 44,0 +17,3 -j-39,3' 

15,6 4 - 4,5 ! — 28,8 

9,15 4- 1,6 j-MM 

25.2 4 - 1,7 L 6,7 

16.2 + 0,3 4- 1,8 

16.8 J— 0,25- 1,4. 
17,4 i— 3,75—21,4 

! I i 

20.3 — 5,1 1—25,1 

15.8 I- 4,4 -28,4; 
13,1 j— 4,3 | — 32,8; 

48.3 —20,2 —41,0 


urämisches Coma 
urämische Symptome 
urämisch. Coma, 2 Tage 
später Exitus 
urämische Symptome 
chron. Nephritis, lueti¬ 
sche Meningitis 
urämisches(’orna, lXiere 
bereits exstirpiert 
chron. Nephritis ohne 
urämische Symptome 
chron. Nephritis, Gicht 
urämische Symptome 
Urämie, Bleigicht, kä¬ 
sige Pneumonie. Exi¬ 
tus nach 3 Tagen 
urämisches Coma, nach 
Yt Jahr Exitus 


Aus Tabelle III ergibt sich, daß von 11 zur Untersuchung 
gelangten chronischen Nephritisfällen mit fast durchweg urämischen 
Symptomen 3 eine deutliche Verstärkung der Kaninchenleberautolyse 
bewirkten, 3 sich indifferent verhielten die übrigen 5 hemmten. 
Unter 2 hinsichtlich ihrer Einwirkung auf Gehirnautolyse unter¬ 
suchten Fällen (Tabelle I) verstärkte Fall 5 sehr erheblich, Fall 9 
verhielt sich indifferent. Die Fälle mit vollständig ausgebildetem 
urämischem Coma unterschieden sich dabei nicht eindeutig von den 
übrigen, bei denen urämische Symptome nur weniger ausgesprochen 
vorhanden waren, so daß es einstweilen nicht ersichtlich ist, welche 
Vorgänge resp. Veränderung in der Zusammensetzung der Blut¬ 
flüssigkeit im Einzelfall für die wechselnde Beeinflussung der Organ¬ 
autolyse verantwortlich zu machen sind. Jedenfalls steht aber die 
Tatsache fest, daß Sera von chronischen Nephritikern 
und Urämischen in einem hohen Prozentsatz Autolyse 
beschleunigende Eigenschaften bzw. einen Rückgang 
der Hemmungskraft des Normalserums aufweisen. 
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Bei der Einwirkung verschiedener anderer pathologischer und 
normaler Sera auf die Kaninchenleberautolyse erhielten wir folgende 
Resultate. 


Tabelle IV. 



Kanin- 

f 

Sernm 

1 

ccm 

Auto- 

inkoagulabler 

N%(n/ lo H,SO,) 

Differenz 

ii/ 10 H 2 S0 4 


Krankheit 

cben- 

leber 

g 

lyse- 

daner 

Tage 

A 1 
ver- | 
eint 

B 

ge¬ 

trennt 

C 

ab¬ 

solut 

D 

% 

Bemerkungen 

34. H. M. Basedow 

15 

15 

4 

45,7 

34,15 

+ 11,55 

+ 34,0 leichter Fall 

35. B. M. Basedow 

5 

5 

5 

12,85 

9,15 

+ 3,7 

+ 28,7 

vor mehreren Jahren 
Halsstruma operiert, 
noch Sternalstruma 
vorhanden 

36. X. M. Basedow 

6 

7 

3 

8,1 

12,35 

— 4,25 

— 34,5 

vor 1 Jahr Halsstrnma 
operiert, noch starke 
thyreotoxische Sym¬ 
ptome 

halbseitig, keine Base¬ 
dow* Symptome 

37. H. Struma 

10 

5 

3 

13,0 

13,75 

— 0,75 

- 5,4 

38. F. subaknte 
gonnorh. Hand* 

15 

15 

4 

44,1 

29,9 

+ 14,2 

+ 47,4 

kleine Dosen Jodkalium 
seit 8 Tagen 

gelenkschwellg. 








39. M. subakute 
gonnorrb. Schul- 

5 

5 

4 

14,35 

8,55 + 5,8 

i 

+ 68,0 vor 2 Tagen Arthigon- 
Reaktion 

tergelenkent- 

ziindung 








i 

l 

40. K. (gonnorrh?) 
Kniegelenkent- 
Zündung 

41. a) L. tuberkulöse 

5 

5 

3 

17,3 

19,5 

- 2,2 

-11,7 

vor 4 Tagen Arthigon- 
Reaktion 

10 

10 

4 

29,6 

18,7 

o 
*— * 

+ 

+ 58.2 

im Gipsverband 

Kniegelenk- 

schwelliing 


! 

10 



b) 8 Tage später 

10 

3 

23,6 

14,0 

+ 9,6 

+ 68,5 seit 8 Tagen kleine 
Dosen Jodkalium 

42. M. Lungen- 
spitzentuberkul. 

5 

5 

4 

10,45 

8,15 

|+ 2,3 

+ 39,3 vor einigen Wochen 
Hämoptoe, fieberfrei 

43. N. Lungen¬ 
tuberkulose 

6 

7 

3 

7,0 

9,75 

— 2,75 — 28, 3 vor 8 Tagen Hämoptoe, 
fieberfrei 

I. Stadium 









44. B. Lungen¬ 

10 

10 

3 

14,85 

18,45 

— 3,6 

— 34,4 hochfiebernd 

tuberkulose 

11. Stadium 







45. Bl. Lungen¬ 

8 

5 

3 

10,2 

1 

14,1 

- 3,9 

— 34,1 

1 fiebernd 

tuberkulose 

III. Stadium 



1 


t 

! 

46. Sch. Diabetes 

5 

5 

| 4 

10,5 

7,55 

+ 2,95 + 39,3 Coma, Lipämie 

47. K. 

12 

15 

6 

i 

50,8 

54,1 

— 3,3 

— 6,0 Lipämie,comatös,Exitus 
nach einigen Tagen 

48. K. Alkoholdeli¬ 

10 

10 

4 

27,8 

21,1 

+ 6,7 

+ 31, F 

f im Beginn 

rium 





' 




49. R. Raucbgasver- 

10 

10 

4 

21,0 

j 22,4 

- 1,4 

— 6,2 comatös 

giftung 

50. Sch. Eklampsie 

5 

5 

5 

5,65 

1 

9,0 

— 3.3r 

i 

> — 38,3 Krampfanfall,6 St uuden 
i post partum 
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Auto- 

inkoagulabler 

K^n/ioHgSOi) 

Differenz 

d/ioH 2 S0 4 



Krankheit 

Gehirn 

g 

berum lyse¬ 
dauer 

i 

ccm Tage 

A 

ver¬ 

eint 

B 

ge¬ 

trennt 

c 

ab¬ 

solut 

D 

°/o 

Bemerkungen 

51. 

H. Asthma bron¬ 
chiale 

5 

5 

4 

9,5 

9,2 

+ 0,3 

+ 10 


52. 

H. Dementia 
paralytica 

10 

10 

3 

17,5 

20,0 

- 2,5 

— 12,5 

Wassermann + 

53. 

H. Erysipel 

9 

10 

3 

15,9 

16,45 

— 0,55 

— 3.3 

hochfiebernd 

54. 

P. Erysipel + 
Lebercirrhose 

10 

10 

3 

17,15 

20,0 

— 2,85 

—14,2 nach 4 Stunden Exitus 

1 

55. 

G. Lebercirrhose 

15 

15 

3 

40,85 

51,25 

— 10,4 

— 19,5 

56. 

0. Lebercirrhose 
+ tuberk. Peri¬ 
tonitis 

10 

10 

3 

14,1 

18,3 

- 4,2 

— 22,9 nach einigen Stunden 
i Exitus 

57. 

L. Bronchopneu¬ 
monie 

10 

10 

3 

14,1 

18,8 

- 4,7 

— 25,9 bei Influenza 

58. 

R. Ösophagus- 
carcinom 

7 

5 

3 

8,7 

9,6 

- 0,9 

- 9,3 


59. 

P. Sarcom rezidiv 

10 

5 

3 

12.9 

14.1 

- 1,2 

- 8,5 


60. 

Z. Gravidität 

8 

4,6 

4 

10,3 

12,25 

— 1,95 

— 15,9 4. Monat 

61. 

H. 

10 1 

5 

3 i 

9.85 

11,1 

— 1,25 

— 11,2 6. Monat 

62. 

s. 

9 

5 

3 1 

11,7 

16,5 

- 4,8 

— 29,0 8. Monat 

63. 

K. Scharlach 

8 

4 

4 1 

11,45 

17,85 

— 6,4 

— 35,9 

5. Woche 

64. 

Kn. Ulcus ventri- 
culi 

K> 

10 

3 ! 

i 

20,1 

22.45 | 

| 

— 2,35 

— 10,4 

vor 10 Tagen Hiinu- 
temesis 

65. 

W. ehr. Arthritis 

9 

10 

3 

15,35 

16,4 , 

— 1,16 

— 6,4 

Gicht? 

66. 

W. ehr. Poly¬ 
arthritis 

10 

10 

3 

14,1 i 

i 

27,5 ; 

— 13,4 

-48,7 


67. 

K. ehr. Mon¬ 
arthritis 

10 

10 

3 

1 

15,5 | 

24,05 

— 8,55 

— 35,6 


68. 

Sch. ehr. Mon¬ 
arthritis 

10 

10 

3 

15,1 

16,7 1 

| 

— 1,6 

— 9,5 


69. 

W. seröse Pleu¬ 
ritis 

8 

5 

3 

i 

5,7 . 

15,0 1 

i 

— 9,3 

— 62,0 

1 

nach 6 Tagen ent fiebert 
(vor 10 Tagen Antu- 
serotherapie) 

70. 

B. Myokarditis 

15 

15 

6 

i9.9 ; 

42,7 

— 22,8 

— 53,4 

starke Ödeme, Anasarka 

71. 

Th. normal 

8 

5 

4 

15.5 

19,55 

— 4.05; 

— 22,5 

72. 

R. 

10 

10 

3 

13,4 j 

18,7 ; 

- 5.3 ! 

— 28,3 


73. 

G. 

7 

5 

3 ' 

8,9 | 

12,85 1 

— 3.95! 

— 30,8 


74. 

R. 

9 

r > 1 

3 

12.1 1 

17.3 i 

- 5.2 j 

— 30,0 geringe Lipämie 

75. 

M. 

6 

i «5 ; 

4 

8.0 j 

13,4 

- 5.4 | 

— 40,2 abgeheilte Pyelitis 

76. 

K. 

7 

7 1 

1 

4 , 

9,0 

12,55 

— 3,oo, 

— 28,4 



Wenn wir im folgenden die Ergebnisse der in Tabelle IV ver¬ 
einten Untersuchungen bei verschiedenen Krankheiten und normalen 
Fällen zusammenfassend erörtern wollen, so ergibt sich zunächst, 
daß die letzten (Fall 71—76) als normal zu bezeichnenden Fälle 
sämtlich entsprechend den von früheren Autoren gemachten Er¬ 
fahrungen eine beträchtliche Hemmung der Autolyse der Kaninchen¬ 
leber bewirkten. Von den übrigen 36 Seris verschiedener Krank¬ 
heitszustände ergaben 9 eine Verstärkung, 18 eine Hemmung der 
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Leberautolyse, 9 verhielten sich indifferent. Zu der 1. Gruppe 
gehören 2 der zur Untersuchung gelangten 3 Basedowfälle, 2 Fälle 
subakut gonorrhoischer Gelenkergüsse, die sich im Stadium der 
Resorption befanden, 1 Fall von tuberkulöser Kniegelenksentzündung 
im Fixationsverband, der in einem Zeitraum von 8 Tagen nach¬ 
untersucht wiederum eine sehr beträchtliche Verstärkung der Auto¬ 
lyse zeigte, ferner ein Fall von diabetischem Coma (ein zweiter 
untersuchter verhielt sich indifferent), ein Fall von beginnendem 
alkoholischem Delirium und schließlich ein Fall von fieberfreier 
Lungenspitzentuberkulose. Es sei gleich bemerkt, daß bei auderen, 
auch schwereren Fällen von Tuberkulose diese Autolysebegünstigung 
sich nicht wiederholte. Diese hemmten sämtlich die Autolyse der 
Kaninchenleber ebenso wie andere fieberhafte Erkrankungen wie 
Influenzapneumonie, Erysipel Weiterhin hemmten Fälle von Leber- 
cirrhose, 3 Schwangerschaftssera, ein Fall von Eklampsie, Myo¬ 
karditis, Ulcus ventriculi und Scharlachrekonvalescenz sowie die 
Sera mehrerer chronischer Arthritiden. Von Luetikerseren gelangte 
nur ein Fall einer Dementia paralytica mit positivem Wassermann 
zur Untersuchung, der ebenfalls hemmte. Es wurde von weiteren 
Untersuchungen bei luetischen Erkrankungen abgesehen, da ich 
durch mündliche Mitteilung von Herrn Prof. Friedemann im 
Laufe meiner Untersuchungen erfuhr, daß er mit Rücksicht auf die 
Globulinveränderungen im Luetikerserum von ähnlichen Gedanken¬ 
gängen wie die von mir in der Einleitung geschilderten ausgehend 
in bisher unveröffentlichten Untersuchungen bereits mehrere Lue¬ 
tikersera auf ihren Einfluß gegenüber der Organautolyse geprüft 
hatte, ohne jemals eine Aufhebung der normalen Hemmung zu 
konstatieren. Indifferent verhielten sich ein Fall von einseitiger 
Struma ohne Basedowsymptome, ein Diabetesfall, sowie ein Serum 
bei Leuchtgasvergiftung, Asthma bronchiale, hochfieberndem Ery¬ 
sipel, Ösophaguscarcinom, Recidiv eines Ovarialsarkoms sowie zwei 
chronische Arthitiden, darunter ein Gichtfall. 

Da diese Zusammenstellung von 43 Fällen nur ein relativ 
kleines statistisches Material ausmacht und überdies ungleichmäßig 
zusammengesetzt ist, insofern bei der Auswahl der zur Untersuchung 
benützten Sera in erster Linie solche Krankheitsfälle berücksichtigt 
wurden, bei denen Veränderung der normalen Hemmungskraft des 
Serums vermutet werden konnte (auch von solchen Zuständen 
standen uns leider einige, wie akute gelbe Leberatrophie, Puer¬ 
perium, Leukämie garnicht, andere wie Eklampsie, nicht aus¬ 
reichend zur Verfügung), lassen sich natürlich allgemeinere stati- 
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stische Berechnungen über die Beeinflussung verschiedener patho¬ 
logischer Sera gegenüber der Autolyse der Eaninchenleber nicht 
angeben. Betrachten wir die in Tabelle IV vertretenen Fälle, 
deren Sera die Autolyse beschleunigen, so finden wir dar¬ 
unter in erster Linie in Resorption befindliche Gelenk¬ 
ergüsse, wobei ja autolytische Vorgänge eine wesentliche Rolle 
spielen dürften. Fernerhin ist bei Morbus Basedow und dem 
diabetischen Cotna ein die Autolyse begünstigender Einfluß 
des Serums anzutreffen. Bezüglich der bei beginnendem Delirium 
tremens beobachteten Autolyseverstärkung möchte ich auf Unter¬ 
suchungen von Fauser 1 ) verweisen, der bei mehreren Fällen von 
alkoholischen Deliranten mittels der Abderhalden’schen Dialysier- 
methode einen Abbau von Gehirnrinde nachweisen konnte. Die 
ausnahmsweise verstärkende Wirkung des Serums von Fall 42 
(Lungenspitzentuberkulose) müssen wir einstweilen zu registrieren 
uns begnügen. Selbständlich wird auch bei den hier verzeichneten 
Krankheitszuständen nicht jedesmal ein gleicher Ausfall der Auto¬ 
lysebeeinflussung zu erwarten sein. Die dabei im Blutserum ev. 
in Betracht kommenden antagonistischen Faktoren sind ja bereits 
oben gelegentlich der Verhältnisse bei der Pneumonie gewürdigt 
worden. Ähnliche Momente dürften bei den 9 indifferenten Fällen 
in Tabelle IV, bei denen es sich zum mindesten um eine Herab¬ 
setzung der normalen Hemmungskraft des Serums handelt, an¬ 
zunehmen sein. 

Bezüglich der in der Literatur beschriebenen Beobachtungen 
über Veränderungen der normalen Hemmungskraft des Serums 
gegenüber der Organautolyse wollen wir ergänzend bemerken, daß 
Untersuchungen von Bär 2 3 ) an die bereits von Jacoby 8 ) bewiesene 
erhebliche Steigerung der Leberautolyse bei Phosphorvergiftung 
und die dabei beobachteten Blutveränderungen anknüpften, die auf 
eine Störung von Fermentprozessen hindeuteten. Dabei ergab sich, 
daß derartiges Serum beim Aufbewahren selbst zwar keine auto- 
lytischen Erscheinungen aufweist, dagegen bei Digestion mit anderen 
Organen den größten Teil seiner fermenthemmenden Wirkung ver¬ 
loren hat. Bei einem anderen degenerativen Leberprozeß, der 
akuten gelben Leberatrophie, konnten Neuberg und Richter 4 ) 


1) Deutsche med. Wochenschr. 1912 Nr. 52, Münchener nied. Wochenschr. 1913. 

2 ) Verhandl. d. XXII. Kougr. f. inn. Med. Wiesbaden 1905. 

3) Zeitsebr. f. physiol. Chemie Bd. 30. 

4) Deutsche med. Wochenschr. 1904 Nr. 14. 
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ganz enorme Mengen von Aminosäuren im Blut nachweisen, die 
sie auf eine Steigerung autolytischer Fermentprozesse in der Leber 
und anderen Organen beziehen. Der Beeinflussung der Organ- 
antolyse durch gewisse Exsudate soll gelegentlich der später zu 
erörternden Tumorautolyse noch Erwähnung getan werden. Die 
Steigerung der Organautolyse durch das Serum Basedowkranker 
wurde bereits von Kottmann 1 ) beschrieben; Serum von Myx¬ 
ödemkranken hatte den entgegengesetzten Einfluß. Kottmann 
berechnete das Verhältnis des Rest-N zum Gesamt-N nach mehr¬ 
tägiger Organautolyse bei Einwirkung von normalem und Basedow- 
sernm. Er erhielt dabei folgende Werte. 

7tägige Autolyse von Menschenleber -f- Normalserum: Rest-N = 

29,3 % des Gesamt-N 

7tägige Antolyse von Menschenleber-f Basedowserum: Rest-N = 

37.5 °/„ des Gesamt-N 

3tägige Autolyse von Kaninchenleber Normalserum: Rest-N = 

15.6 °/ 0 des Gesamt-N 

3 tägige Autolyse von Kaninchenleber -1- Basedowserum: Rest-N = 

36,0 °/ 0 des Gesamt-N 

Eine volle Beweiskraft können allerdings die aus dieser Ver¬ 
suchsanordnung gezogenen Schlußfolgerungen einer Steigerung der 
Autolyse durch Basedowserum nicht beanspruchen. Kann doch der 
alleinige Vergleich zwischen Rest-N und Gesamt-N nach mehr¬ 
tägiger Antolyse bei Zusatz von normalem und pathologischem Serum 
über eine Zunahme der inkoagulablen Stickstoffwerte ohne Be¬ 
stimmungen des Rest-N der betreffenden Sera vor der Autolyse 
nichts Entscheidendes aussagen. Und gerade für das Serum Basedow¬ 
kranker wäre eine Erhöhung der Reststickstoffwerte des Bluts nicht 
unwahrscheinlich, konnte doch Kottmann selbst eine Erniedrigung 
des Gefrierpunkts von Basedowserum konstatieren. Da wir aber wohl 
annehmen dürfen, daß diese Schwankungen außerhalb der von 
Kottmann beobachteten Differenzen liegen und wir bei unserer 
einwandfreien Versuchsanordnung in 2 Fällen zu ähnlichen Resul¬ 
taten gelangten, darf es als sicher feststehen, daß das Serum 
Basedowkranker die Organautolyse zu fördern vermag. Über die 
Zusammenhänge zwischen Schilddrüsenfunktion und Autolyse wird 
in folgendem noch die Rede sein. 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 71. 
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IV. Zur Frage der Beschaffenheit des die Autolyse 
verstärkenden Serumstoffs. 

a) Ist die Förderung der Organautolyse auf veränderte 
Reaktion der Blutflüssigkeit zurückzuführen? 

Wenn wir nun dazu übergehen, die Momente zu erörtern, die 
für eine Veränderung der normalen Serumeigenschaften im Sinne 
einer Förderung der Organautolyse verantwortlich gemacht werden 
können, liegt es nahe, dabei zunächst an eine ev. in Betracht 
kommende Reaktionsänderung der Blutflüssigkeit zu denken. Wissen 
wir doch durch die Untersuchung von Hedin und Rowland 1 2 3 4 5 ), 
Biondi*) wie mächtig autolytische Fermentvorgänge der ver¬ 
schiedensten Organe wie Leber, Nieren, Milz, Lymphdrüsen bei 
saurer Reaktion des Mediums gefördert werden. Diese Befunde 
wurden übereinstimmend von den verschiedensten Autoren bestätigt. 
Bei Zusatz aller möglichen anorganischen und besonders organischen 
Säuren, wie sie unter physiologischen und pathologischen Ver¬ 
hältnissen den Blutkreislauf überschwemmen können, wurde eine 
Steigerung der Organautolyse beobachtet. Es sei hier nur er¬ 
wähnt, daß einige Säuren, wie die Milchsäure (Arinkin’), 
Schryver’)) sowie die Kohlensäure (Bellazi 6 ), E. Laqueur*)) 
noch einen entschieden günstigeren Einfluß ausüben wie etwa ent¬ 
sprechende Mengen von Schwefelsäure, so daß hier wohl von einem 
spezifischen Einfluß die Rede sein kann. Ob auf den Säurezusatz 
eine direkte Beeinflussung im Sinne einer Verstärkung der auto¬ 
lytischen Fermente oder nur eine Zerstörung etwa vorhandener 
Hemmungskörper zu beziehen ist, ist noch unentschieden. Nils 
J. Rhodin konnte bei der Proteolyse der Kalbsthymus ähnlich 
wie Hedin bei der Milzproteolyse eine hemmende Substanz durch 
Vorbehandlung mit Säuren unwirksam machen. Auch für die 
hemmende Substanz des Rinderserums konnte Hedin 7 ) zeigen, 
daß dieselbe nach Behandlung mit Säuren ihre Wirkung einbüßt. 
Ähnliche Verhältnisse müssen auch in unseren Fällen in Betracht 

1 ) 1. e. 

2) Virchow’s Archiv Bd. 144. 

3) Zeitsehr. f. physiol. Chemie Bd. 53. 

4) Biochein. Journ. Bd. I, 1906 S. 123. 

5) 1. c. 

6) 1. c. 

7) Festschrift für Olof Hammarsten VI. 
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gezogen werden, zumal wir ja gerade bei Zuständen sog. Säure- 
Vergiftung wie Urämie, Coma diabeticum sehr häufig, wenn auch 
nicht konstant, diese Veränderungen der normalen Serumeigen¬ 
schaften beobachten. Trotzdem erscheint es uns unwahrscheinlich, 
daß dabei Säuregrade im Serum Vorkommen sollten, die geeignet 
wären, eine derartige Umstimmung der Serumwirkung herbei¬ 
zuführen, zumal wenn wir bedenken, daß bei unserer Versuchs¬ 
anordnung die Serummengen noch mit den 10—20 fachen Wasser- 
volumen verdünnt werden. Auch sei erwähnt, daß erst jüngst 
wieder Rolly mittels der exakten Methode der Bestimmung der 
Hydroxylionenkonzentration keine erhebliche Abnahme der Alka- 
lescenzwerte bei schweren urämischen Erkrankungen und Coma 
diabeticum feststellen konnte. Wir möchten uns daher dahin aus¬ 
sprechen, daß eine Reaktionsveränderung der Blutflüssigkeit für 
die beobachtete wechselnde Beeinflussung der Organautolyse nicht 
allein verantwortlich gemacht werden darf, wenn ihr auch im 
Einzelfall neben noch zu erörternden anderen Faktoren eine ge¬ 
wisse unterstützende Wirkung zukommen könnte. 

b) Ist die Autolyse fördernde Serumwirkung in ge¬ 
wissen Fällen auf die Darreichung pharmakologischer 
ins Blutserum übergegangener Agentien zurückzuführen? 

Es sei vorweg genommen, daß eine generelle Bedeutung der¬ 
artigen Faktoren in unseren Fällen schon aus dem Grunde nicht 
zukommen kann, als nur in vereinzelten Fällen zur Zeit oder kurz 
vor der Blutentnahme eine arzneiliche Medikation vorgenommen 
wurde. Doch könnte ja im Einzelfall eine gewisse unterstützende 
Wirkung in Betracht kommen. Ergeben doch neuere Untersuchungen, 
daß der Zusatz verschiedener recht beliebter Mittel unseres Arznei¬ 
schatzes wie Arsen (Hess u. Saxl 8 ), Jzar 8 ), E. Laqueur 1 2 3 4 5 ) u. 
J. Ettinger 6 )) Salicylsäure (E. Laqueur), Jod (Kepinow 6 ). 
Kashiwabara 7 )) unter gewissen quantitativen Verhältnissen die 
Organautolyse verstärken kann. In diesem. Zusammenhänge sei 


1) Leipziger med. Gesellsch. citiert nach Münchener med. Wochenschr. 1913 
Xr. 23. 

2) Zeitschr. (. experiro. Patholog. Bd. V. 

3) Biochem. Zeitschr. Bd. 21. 

4) Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 79. 

5) Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 79. 

6) Biochem. Zeitschr. Bd. 37. 

7) Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 82. 
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ein Fall von in Resorption befindlichem gonorrhoischen Handgelenks¬ 
erguß erwähnt (Tabelle IV Fall 38), dessen Serum eine erheb¬ 
liche Steigerung der Organautolyse bewirkte. Nachträglich stellte 
sich heraus, daß der Patient seit etwa 8 Tagen kleine Jodkalidosen 
per os bekommen hatte. Es wurde deshalb untersucht, ob eine, 
wenn auch indirekte Wirkung des Jodkaliums für die Beeinflussung 
der Autolyse von Bedeutung sein konnte, zumal Kepinow be¬ 
schrieben hatte, daß sich nach Vorbehandlung mit Jod und Jod¬ 
kalium sowie nach Injektion von Lugol’scher Lösung die Leber¬ 
autolyse als gesteigert erwies. Direkter Zusatz von Jodkali hatte 
keine derartige Wirkung. Kaschiwabara konnte allerdings 
unter Salkowski’s Leitung diese Befunde nicht im vollen Um¬ 
fange bestätigen. Die Steigerung der Autolyse bei Jodzusatz und 
nach intravenöser Injektion von Lngol’scher Lösung erwies sich 
ihm als ganz unbedeutend. Wir untersuchten daher das Serum 
eines Falls von tuberkulösem Gelenkserguß (Tabelle IV 41a und b) 
a) zu einer Zeit, wo noch kein Jod verabreicht war und b) nach 
8 tägiger Medikation kleiner Dosen Jodkaliuros. Dabei ergab sich 
eine Steigerung der Leberautolyse durch Serumzusatz vor der Jod¬ 
behandlung um 58,2 °/ 0 , 8 Tage später um 68,6 °/<>. Es bestand also 
schon vorher eine ganz erhebliche Autolyseverstärkung durch Serum. 
Ob die nach 8 Tagen beobachtete Erhöhung um weitere 10 % auf 
die Jodmedikation zurückzuführen ist, mag dahingestellt bleiben. 
Soviel erscheint jedenfalls bewiesen, daß das Serum auch ohne Jod¬ 
verabreichung im Stadium der Resorption seröser Gelenkergüsse 
sehr bedeutende Autolysesteigerung bewirkt. 

c) Handelt es sich bei der Verstärkung der Organ¬ 
autolyse um Serumstoffe enzymatischer Natur resp. 

Kinase Wirkungen? 

Die Frage, ob den die Autolyse steigernden oder wie wir sie 
künftig bezeichnen wollen „auxoautolytischen“ Serumkörpern 
Fermentcharakter zugeschrieben werden kann, suchten wir zunächst 
dadurch zu klären, daß wir ihr Verhalten beim Digerieren mit 
anorganischen kolloidalen Substanzen wie Kaolin untersuchten. War 
im Falle einer Absorption mit dem Nachweis der kolloidalen Be¬ 
schaffenheit die Fermentnatur des betreffenden Serumkörpers auch 
nicht erwiesen, da ja alle möglichen Serumeiweißkörper durch Kaolin 
absorbiert werden, so hätte immerhin ein negativer Ausfall diese 
Annahme höchst unwahrscheinlich gemacht. 

Es wurde zu diesem Zweck folgendermaßen verfahren. Zur Unter- 
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8uchung gelangten drei beschleunigende, ein indifferentes und ein hem¬ 
mendes Serum. Je 5 ccm dieser Sera wurden in einem Zentrifugen¬ 
glas mit 10 ccm physiologischer Kochsalzlösung und 2 g pulverisiertem 
Kaolin versetzt. Bei */ 4 ständigem Aufenthalt in Zimmertemperatur wurde 
mehrmals durchgeschüttelt. Nach 1 / 2 stündigem Zentrifugieren mittels 
elektrischer Zentrifuge wurde dann der Abguß mit je 5 g Kaninchen¬ 
leberbrei mehrere Tage im Brutschrank digeriert. Daneben wurde wie 
gewöhnlich die Einwirkung von nativem Serum bei vereinter und ge¬ 
trennter Leberautolyse bestimmt. Nach gleichlanger Autolysedauer wurde 
in den drei Portionen die Menge des inkoagulablen Stickstoffs in */ ft Be¬ 
stimmungen geprüft. Dieselben entsprechen in Tabelle 5 

A) der vereinten Autolyse von Leber und nativem Serum 

B) „ getrennten „ „ * * „ _ „ 

C) „ vereinten „ „ „ „ mit Kaolin behandeltem Serum 

(Abguß) 

D) absolute Differenz von a und b 

E) „ „ „ b und c. 

Tabelle V. 


inkoagnlabler N % (n' 10 H 2 80 4 ) 



Krankheit 

A 

vereint 

B 

getrennt 

Kaolin | 
behandelt 

D 

nativ 

E 

Kaolin 

behandelt 

Bemerkungen 

1 . 

M., Gonorrh. Hand¬ 
gelenkschwellung 

14,35 

8,55 

8,55 

+ 5,8 

±0 

vgl. Tab. IV (39) 

i 

-> 

H.. Asthma bron¬ 
chiale 

9,5 

9,2 

8,85 

+ 0,3 

i —0,35 

vgl. Tab. IV (51) 

3. 

B, M. Basedow 

12,85 

9,15 

7,1 

+ 3,7 

— 2.05 

vgl. Tab. IV (35) 

4. 

2?.. Eklampsie 1 

5,65 

9.0 

6.45 

— 3,35 

- 2,55 

vgl. Tab. IV (.50) 


J . Uräm. Coina i 

10,65 

9,15 

8,0 

1 

+ 1,5 

— 1,15 

vgl. Tab. III (25) 


Wie aus Tab. V ersichtlich, ist der „auxoautolytische“ Serum¬ 
körper eine Substanz, die durch vorheriges Digerieren mit Kaolin 
absorbiert wird, da das Serum nach Kaolinbehandlung, wie Tab. V, 
Fall 1, 3 u. 5 demonstriert, die den betreffenden nativen Seren 
eigene Autolyseverstärkung nicht mehr aufweist. Die mit Kaolin 
behandelten positiven Sera können sogar Autolyse hemmende Eigen¬ 
schaften gewinnen. Bei Fall 2, der sich nativ indifferent verhielt, 
wurde ein ähnliches Verhalten nach der Kaolinbehandlung kon¬ 
statiert, bei Fall 4 hinwiederum ging die sehr beträchtliche Hem¬ 
mungskraft etwas zurück. Es muß dahingestellt bleiben, worauf 
dieser beobachtete Umschlag des Serums von einer Verstärkungs¬ 
wirkung bis zu einer Hemmungswirkung zu beziehen ist, vielleicht 
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werden durch die Kaolinbehandlung noch andere N-haltige Körper 
mit absorbiert. So viel können wir jedenfalls dem Aus¬ 
fall dieses Versuchs entnehmen, daß der die Auto¬ 
lyse verstärkende Serumstoff durch Kaolin absor¬ 
biert wird. 

Sein Verhalten gegenüber thermischen Einflüssen soll noch ge¬ 
prüft werden. 

In diesem Zusammenhang seien einige Versuche erwähnt, die ent¬ 
scheiden sollten, ob das Auftreten auxoautolytischer Serumkörper auf 
Antikörperbildung im Sinne der Immunitätslehre (etwa bei der Pneu¬ 
monie) oder Veränderung des Komplementgehalts zurückgeführt werden 
kann. Ambozeptoren wie Komplement werden ja ebenfalls nach Unter¬ 
suchungen von Priedberger und Salecker 1 ) aus dem Serum durch 
Kaolin absorbiert. Auch sonst liegen Beobachtungen vor, die an die 
Möglichkeit einer mit den veränderten Serumeigenschaften in Beziehung 
stehende Komplementveränderung denken ließen. Bekanntlich wurde von 
Ehrlich und Morgenroth 2 ) bei der Phosphorvergiftung eine Ab¬ 
nahme des Komplementgehalts festgestellt, im gleichen Falle fand J a c o b y *) 
Veränderungen des Blutserums, die auf eine Störung von Fermentpro¬ 
zessen hinwiesen, Baer 4 ) eine deutliche Herabsetzung der normalen 
Serumhemmung gegenüber Organautolyse. Weiterhin vertreten E. H e i 1 n e r 
und R. Schneider 6 ) die Anschauung, daß der durch Injektion von 
Ziegenblut bei hungernden Kaninchen bewirkte Komplementschwund eine 
Steigerung der Eiweißzersetzang hervorrufe. Bei dem häufig beobach¬ 
teten Parallelismus zwischen Stoffwechsel- und Autolysesteigerung legten 
wir uns die Frage vor, ob an Komplement verarmtes Serum Verände¬ 
rungen seines Einflusses auf die Organautolyse im Sinne einer Verstär¬ 
kung bzw. Herabsetzung der normalen Hemmung erfahren könne. 

Zu diesem Zweck stellten wir uns durch Digerieren von Hammel¬ 
serum mit durch Vorbehandlung von Kaninchen gewonnenem Antihammel¬ 
serum ein Präzipitat her. Dasselbe wurde zweimal mit physiologischer 
Kochsalzlösung gewaschen, dann eine Stunde im Brutschrank mit nor¬ 
malem Menschenserum digeriert. Nach Zentrifugieren war der Abguß, 
wie ein Hämolyseversuch ergab, des größten Teils des Komplements 
beraubt. 

Bei Zusatz von 5 ccm Serum zu 7 g Kaninchenleber und drei¬ 
tägiger Autolyse waren die inkoagulablen Stickstoffwerte (n/10 H 2 S0 4 ) 
von 2 / 5 Bestimmungen 

bei vereinter Autolyse mit nativem Serum 8,9 

» getrennter „ * * „ 12,85 

„ vereinter „ „ Komplement verarmtem Serum 7,7 

ff getrennter „ * „ „ „ 12,35 

1) Zeitschr. f. Imrnunitätsforschung Bd. II. 

2) Berliner klin. Wochenschr. 1900. 

3) Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 30. 

4) 1. c. 

o) Zeitschr. f. Biologie Bd. 59. 
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Es bewirkte also durch Vorbehandlung mit Prä¬ 
zipitat an Komplement verarmtes Serum keine Herab¬ 
setzung der Autolysehemmung, im Gegenteil eine geringe 
Steigerung. 

Ebensowenig konnten wir eine Förderung der Organ¬ 
autolyse durch Antikö rper anreich erung im Blutserum 
festste! len. 

Wir verglichen zu diesem Zweck die Einwirkung von nativem und 
mit Hammelblut vorbehandelten Kaninchenserum auf die Autolyse von 
Kanincbenleber wie auf Hammelleber. Wesentliche Unterschiede in der 
Differenz der Hemmungswirkung wurden nicht beobachtet. 

Wenn diesen „auxoautoly tischen“ Serumsubstanzen enzyma¬ 
tische Natur zugeschrieben werden soll, liegt es nahe, im Falle 
der Pneumonie an etwaige ins Blut übergegangene Leukocyten- 
fermente zu denken. Ist doch nach Fr. Müller 1 ) die autolytische 
Fähigkeit der pneumonisch infiltrierten Lunge gerade im Stadium 
der grauen Hepatisation so sehr ausgeprägt. Beim Zerfall der zu 
dieser Zeit massenhaft ins pneumonische Exsudat eingewanderten 
Leukocyten frei werdende Fermente sollen dann die im Stadium 
der Krise bzw. Lyse einsetzenden Lösungsvorgänge bewirken. 

Von den Leukocyten ausgehende fermentative Verdauungswirkungen 
bat bereits H. Büchner 2 ) nachgewiesen. Fr. Müller 2 4 5 ) selbst fand 
in früheren Untersuchungen, daß Fibrinflocken und Stückchen von hart¬ 
gekochtem Eiereiweiß durch frischen Eiter unter Bildung von Albumosen 
und Peptonen bei Fäulnisausschluß verdaut werden. An polynucleären 
Leukocyten reicher Absceßeiter weist nach Baer 8 ) einen deutlichen, 
wenn auch nicht sehr starken autolytischen Zerfall auf, O p i e *) be¬ 
richtet, daß nach Entfernung des Eiterserums durch Zentrifugieren die 
Autolyse bedeutend zunimmt. Die Eiterautolyse wird auch durch Zusatz 
von nativem Blutserum stark gehemmt. Anders verhielt sich denatu¬ 
riertes 8erum, das im Sinne einer Heterolyse von Leukocyten stark ver¬ 
daut wird. 

Verschiedene Beobachtungen sprechen nun dafür, daß im Sta¬ 
dium der Lösong des pneumonischen Infiltrats das Blut mit proteo¬ 
lytischen Fermenten überschwemmt wird. So wird von Bittorf 6 ) 
das auch von Wiens 6 ), Ascoli und Bezzola 7 ) beobachtete 
Sinken des Antitrypsingehalts des Pneumonikerserums zur Zeit der 


1) 1. c. 

2) Citiert nach Salkowski: Über Autolyse, Die Deutsche Klinik Bd. XI. 

3) 1. c. 

4) Citiert nach Bef. d. Biochem. Zentralbl. 1905, 767. 

5) 1. c. 

6) 1. c. 

7) 1. c. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. US. Bd. 18 
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Lösung mit einer partiellen Absättigung durch Freiwerden von 
Leukocytenfermenten in Beziehung gebracht. Neben dieser in¬ 
direkten Beweisführung können wir eine weitere Stütze für das 
zeitweise Zirkulieren von proteolytischen Fermenten bei der Pneu¬ 
monie in einer anderen Beobachtung Bittorf’s erblicken, die ich 
zu bestätigen iii der Lage war. Zur Zeit der Krise bzw. Lösung 
des pneumonischen Infiltrats zeigt nämlich der Harn bisweilen 
fibrinlösende Eigenschaften. Es handelt sich dabei nicht etwa um 
normales Harnpepsin, sondern um ein tryptisches, bei alkalischer 
Reaktion wirksames Ferment. Auf dem Wege zur Ausscheidung 
durch die Nieren muß natürlich dieses Ferment die Blutbahn 
passiert haben, wo nur wegen der antagonistischen antifermenta¬ 
tiven Einflüsse sein Nachweis erschwert ist. Bestünde die 
Annahme einer Identität dieses Fermentkörpers mit 
den von uns beim Ablauf der LösungsVorgänge des 
pneumonischen Infiltrats so häufig nachgewiesenen 
„auxoautolytischen“ Serumkörper zu recht, so ver¬ 
fügten wir in der Serumprüfung auf Förderung der 
Organautolyse über eine neue exakte Methode eines 
proteolytischen Fermentnachweises im Blutserum. 
Die Anwesenheit derartiger Enzyme im Blutserum fände dabei 
vielleicht ihren Ausdruck in der Addition ihrer Wirkung zu der 
autolytischer Organfermente. 

Möglicherweise gelingt es auch, die Annahme des Ferment¬ 
charakters des „auxoautolytischen“ Serumkörpers durch Parallel¬ 
untersuchungen mit anderen Methoden des proteolytischen Ferment¬ 
nachweises noch zu erhärten. Die Serumplattenmethode von 
Müller und Jochmann erscheint allerdings dafür von vorn¬ 
herein wenig aussichtsvoll, da hier die antifermentativen Serum¬ 
eigenschaften den Nachweis proteolytischer Serumfermente leicht 
verdecken. So gelang es E. Müller und Joch mann 1 ) bei den 
ausgedehnten Blutuntersuchungen an Normalen und verschiedenen 
Krankheitsfällen wie Morbus Basedow, Nephritis, Carcinora, Dia¬ 
betes, lymphatische Leukämie nur bei der myelogenen Leukämie 
Verdauungserscheinungen auf der Serumplatte nachzuweisen. Spe¬ 
zielle Beobachtungen über Untersuchungen von Pneumonikerblut 
konnte ich allerdings in der Literatur nicht finden. Ähnliche anti¬ 
fermentative Einflüsse dürften auch bei der Caseinmethode nach 
Fuld und Groß in Betracht kommen. Vielleicht können Parallel- 


1) Münchener med. Wuchenschr. 190G Xr. 29. 
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Untersuchungen mittels der neuen von Abderhalden angegebenen 
Verfahren, der optischen und Dialysiermethode, zur Klärung dieser 
Fragen noch etwas beitragen. 1 2 3 ) 

Bei anderen nach unseren Untersuchungen oft mit dem Auf¬ 
treten „auxoautolytischer“ Serumstoffe einhergehenden Krankheits¬ 
zuständen, wie urämischen und diabetischen Coma, Morbus Basedow, 
liegt kein Grund vor, eine Überschwemmung des Blutserums mit 
Leukocytenfermenten anzunehmen. Dagegen lassen sich für einen 
auch von Kottmann*) bereits angenommenen Zusammenhang des 
Verhaltens des Basedow-Serums mit der gestörten Schilddrüsen¬ 
funktion mancherlei experimentelle Belege anführen. So konnte 
Schryver 8 ) feststellen, daß bei Katzen nach Fütterung mit 
Schafsschilddrüse bis zu 7 Tagen die Leber des getöteten Tieres 
stärker autolysiert als die von Kontrollieren; bei 8—14 tägiger 
Fütterung ist das Umgekehrte der Fall. Ähnliche Beobachtungen 
machte G. Bayer 4 5 ), der auf die Analogie der anfänglichen Steige¬ 
rung des Eiweißumsatzes nach Schilddrüsenfütterung hinweist, die 
nach einiger Zeit fortgesetzter Schilddrüsenverabreichung wieder 
abnimmt. Diese im Sinne einer Aktivierung autolytischer Organ¬ 
enzyme aufgefaßte Wirkung der Schilddrüsensuhstanz läßt sich bei 
direktem Zusatz von Schilddrüsengewebe zum autolysierenden Organ 
nach den Versuchen von Wells 6 ) und Bayer*) nicht erzielen. 
Immerhin könnten ja im Organismus mit der eingeführten Schild¬ 
drüsensubstanz Veränderungen vor sich gehen, die dieselbe erst 
zum Aktivator autolytischer Prozesse geeignet machen. In diesem 
Zusammenhang sei auch erwähnt, daß Mansfeld und F. Müller 7 ) 
die im Tierversuch bei geringem Sauerstoffmangel eintretende ver¬ 
mehrte Stickstoffausscheidung auf eine vermehrte Schilddrüsen¬ 
funktion zurückführen, da nach Exstirpation der Schilddrüse Sauer- 


1) Eine hierher gehörige Beobachtung, die ebenfalls das Auftreten proteolyti¬ 
scher Fermente im Gefolge der Pneumoniekrise nach weist, wird von G. F. Dick 
(citiert nach Biochem. Zentralbl. 1912 Bd. 13 Nr. 2422) berichtet. Derselbe fand 
spezifischen Eiweißabbau eines auf bestimmte Weise hergestellten Pneumokokken- 
extraktes durch uachkritisches Serum mittels der optischen Methode. Beim Digerieren 
mit anderen Bakterienextrakten soll kein nennenswerter Abbau erfolgen, vor- 
kritisches und normales Serum beeinflußt das Drehungsvermögen nicht. 

2) 1. c. 

3) Journ. of phys. 32. 

4) Sitzungsbericht d. kaiserl. Akademie d. Wisscnscb. Wien 118. 

5) Americ. Journ. phys. II. 

6) 1. c. 

7} Pflügers Archiv Bd. 143. 

18 * 
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stoffmangel diese Steigerung des Stickstoffamsatzes nicht aaslöst, 
eher das Gegenteil bewirkt. Die Autoren nehmen dabei an, daß 
bei geringem Sauerstoffmangel besonders leicht autolytischer Zer* 
fall von Schilddrüsensubstanz eintritt, deren autolytische Produkte 
wieder enzymatische Vorgänge anderer Körperzellen beeinflussen 
können. Es spricht also manches dafür, daß bei ge¬ 
störter Schilddrüsenfunktion Thyreoideastoffe in den 
Kreislauf gelangen können, die proteolytische Zell¬ 
fermente vielleicht im Sinne einer Kinasenwirkung 
zu aktivieren vermögen. Es wird der weiteren Analyse be¬ 
dürfen, ob derartige Schilddrüsenstoffe auch für das Auftreten 
„auxoautoly tischer “ Serumkörper bei anderen Krankheitszuständen 
eine Rolle spielen können. So viel erscheint sich aus 
diesen Betrachtungen über die Beschaffenheit der 
auxoautolytisehen Serumstoffe zu ergeben, daß weder 
eine veränderte Reaktion der Blutflüssigkeit noch 
pharmakologische Agentien für das Auftreten dieser 
Substanzen im Serum allein verantwortlich gemacht 
werden können. Es wäre möglich, daß es sich dabei 
um Enzym- oder Kinase Wirkungen handelt, doch 
halten wir es nicht für ausgeschlossen, daß eine 
weitere Analyse dieses Phänomens noch katalytische 
Körper anderer Art als Ursache der veränderten 
Serumeigenschaften aufzudecken vermag. 

V. Über die Beeinflussung der Placentarautolyse durch mensch¬ 
liches Serum. 

Nachdem wir bei verschiedenen pathologischen Zuständen auto¬ 
lytische Enzymwirkung steigernde Stoffe im Blutserum gefunden 
hatten, waren wir schon zu Anfang unserer Untersuchung bestrebt, 
das Serum bei Gravidität auf sein Verhalten zur Organautolyse 
zu prüfen. Wie bereits in Tabelle IV (Fall 59—61) angeführt, 
erhielten wir in drei dem 4., 6. und 8. Schwangerschaftsmonat ent¬ 
sprechenden Fällen stets eine Hemmung der Autolyse der Kaninchen¬ 
leber. Wenn wir nun auch den zuerst für die Autolyse mensch¬ 
lichen Gehirns nachgewiesenen fördernden Einfluß von Pneumoniker- 
und Urämikerserum beim Ersatz des menschlichen Organs durch 
Kaninchenleber bestätigt fanden, läßt sich doch keine Entschei¬ 
dung darüber fällen, ob die Ausbeute an positiven und negativen 
Fällen bei der Einwirkung menschlichen Serums auf artfremdes 
Organmaterial eine gleich hohe ist. Auch quantitative Unter- 
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schiede mögen in Betracht kommen. So fanden wir in 2 Fällen 
der Einwirkung von Pneumonikerserum auf menschliches Gehirn 
Steigerung der Organautolyse um 71,2% resp. 49,4%, Werte, wie 
sie uns bei der Verwendung von Kaninchenleber nicht wieder vor¬ 
gekommen sind. Aber nicht bloß mit der verschiedenen Artspezifität 
des autolytischen Ferments, auch mit seiner Organspezifität 
mußte gerechnet werden. Einen Beweis der Verschiedenheit auto¬ 
lytischer Organenzyme verdanken wir M. Jacoby. 1 2 ) Beim Ver¬ 
gleich von autolysierender Hundeleber und Hundelunge ergab sich 
zunächst eine Differenz der Abbauprodukte, insofern bei der Lungen¬ 
autolyse zur Gruppe der Albumosen gehörige, bei der Leberauto¬ 
lyse tiefere Eiweißspaltprodukte entstehen. Weiterhin konnte 
Jacoby nachweisen, daß Zusatz von Lebersaft zu autolysierendem 
Lungengewebe zwar kein Plus an Eiweißspaltung bewirkt, die von 
den Lungenenzymen gebildeten Albumosen dagegen weiter abzu¬ 
hauen befähigt ist, ein Vorgang, der nach Jacoby’s Vorschlag 
allgemein als Heterolyse bezeichnet wird. Nachdem also experi¬ 
mentelle Grundlagen für die Verschiedenheit der einzelnen Organ¬ 
enzyme Vorlagen, war es unsere Aufgabe, bei unseren Unter¬ 
suchungen mit dem Organmaterial zu variieren. Konnte doch z. B. 
das Schwangerschaftsserum auf Placentarenzyme Wirkungen aus¬ 
üben, die beim Zusatz zur autolysierenden Kaninchenleber dem 
Nachweis entgangen waren. Gleichzeitig wurde natürlich der Einfluß 
normaler und pathologischer Sera auf die Placentarautolyse geprüft. 

Es möge hier kurz Erwähnung finden, daß von verschiedenen 
Autoren autolytischer Zerfall von Placentargewebe nacbgewiesen wurde. 
8o fand Matth es 3 ) mit der Devoto'schen Methode eine Vermehrung 
der Albumosen im Autolysat, während nach sehr lang ausgedehnter mehr¬ 
monatlicher Autolyse eine große Menge tieferer Spaltprodukte wie Leucin 
und Tyrosin auftraten. As coli 3 ) bestätigte durch den Nachweis dieser 
Zunahme des inkoagulablen Stickstoffs bei Aufbewahren von Placentar¬ 
gewebe im Brutschrank die Annahme einer autolytischen Eiweiß¬ 
spaltung. 

Zur Prüfung der Frage der Beeinflussung der Placentarauto¬ 
lyse durch Serum wurde im Folgenden analog unserer bisherigen 
Versuchsanordnung verfahren. 

Das Placentarmaterial wurde möglichst frisch höchstens einige Stunden 
post partum verarbeitet. Nach Eröffnung der großen Placentargefäße 
worden die Eihäute von der Placenta abpräpariert, die Placenta in kleine 


1) Hofmeister’s Beiträge z. ehern. Pbysiol. III. 

2) Zentralbl. f. Gynäkologie. 1901. 

3) Zeitschr. f. pbysiol. Chemie Bd. 36. 
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Stücke geschnitten. Dieselben wurden zunächst in physiologischer Koch¬ 
salzlösung mehrmals ausgedrückt, dann noch etwa 10 Minuten unter 
fließendem Wasser ausgewaschen. Das nunmehr vom größten Teil des 
Blutgehalts befreite Gewebe wurde mit dem Hackmesser zerkleinert. 
Wegen der relativ geringen inkoagulablen Stickstoffwerte bei der Auto¬ 
lyse kleinerer Placentamengen verwendeten wir in den meisten Versuchen 
20 g Placenta bei einem Zusatz von 10 ccm Serum, 150 ccm Aqu. 
dest. und 15 ccm Toluol. Nur in Fall 1, 2, 7, 8 und 10 der folgenden 
Tabelle VI wurde wegen Serummangels mit der halben Menge von Placenta 
und Serum gearbeitet. Die inkoagulablen Stickstoffwerte sind in diesen 
Fällen zum besseren Vergleich mit den anderen Versuchsresultaten um¬ 
gerechnet. 

In der folgenden Tabelle VI ist in der ersten Reihe die Autolysen¬ 
dauer in Tagen angegeben, weiterhin die inkoagulablen Stickstoffwerte 
von 2 / 5 Bestimmungen A bei vereinter, B bei getrennter Autolyse von 
Placenta und Serum. Dann folgt wieder die absolute Differenz C sowie 
D die prozentuale bezogen, auf 100 ccm n/10 H 8 S0 4 bei getrennter Auto¬ 
lyse. Eine weitere Reihe E zeigt die prozentuale Differenz bei der Ein¬ 
wirkung der nämlichen Sera auf Kaninchenleber, deren nähere Details 
aus der vorhergehenden Tabelle V ersichtlich sind. Eine letzte Reihe F 
zeigt einige wenige Vergleichsuntersuchungen mit Tumorautolyse. 


Krankheit 


1. Zo., Gravidität, II. Monat 

2. Seh., Gravidität, V. Monat 

3. S., Gravidität, V. Monat 
+ hochfiebernde Pyelitis 

4. M., Gravidität, VI. Monat 

5. H., Gravidität, VIII. Monat 

6. S., Gravidität, VIII. Monat 

7. H , normal 

8. Sch., Magencarcinom 

9. K., normal 

10. W., Pneumonie, 2 Tage vor 
lytischer Entfieberung 

11. Sch., chronische Nephritis 

urämische Sym ptome 
12* H., Struma, halbseitig 
13. B., Lungentuberk., fiebernd 


14. I\, normal, alle Malariainilz 

Wie aus Tab 
Voraussetzung 


Tabelle VI. 


20 g 

Placenta 
+ 10 ccm 
Serum 
Autolyse¬ 
dauer 
Tage 


inkoagulabler 

^ l k 

(n/,o H 2 S0 4 ) t 


Differenz 
n/ 10 H 2 S0 4 


ver¬ 

eint 



Kaninchen- Tumor¬ 
leberautolyse I autolyse 
Differenz Differenz 

i 

F 


E 


O/ 

Io 


I 


4 

4 

5 

3 

5 

3 

4 
4 

3 

4 


12.3 
10,8 
16,7 

11.3 

14.6 
14,5 

12.7 
13,0 

13.4 
14,3 


15.3 

13.1 

16.4 

14,0 

16,65 
16,35 
11,9 

13.7 

13.8 
14,3 

17.1 

16.05 

16,85 | 14,1 1+2,75 + 19,5 


+ 3.0 '+ 24,4 
+ 2.3 +21,2 

— 0,3 j— 1,7 

+ 2,7 1+23,8 

— 2.05 + 14.0 
—1;85 + 12,7 

— 0,8 — 6,3 
+ 0,7 ;+ 5,3 
+ 0,4 I— 2,9 
4-0 H- 0 


16,55 '+0,55+ 3.3 

I ' 

16,25 —0.2 i— 1,2 


10,75 


16,4 +0,35+ 2,11 


-H,2 

•29,0 


— 30,0 

— 26,3 

— 28,4 

— 5.4 

— 34,7 
(13 Tage 

vorher) 


-15.2 


— 15.3 
_ 8.3 


Ile VI zu ersehen, hat sich unsere 
daß bei der anzunehmenden Ver- 
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schiedenheit der autolytischen Organenzyme sich 
auch Abweichungen in der Beeinflußbarkeit durch 
menschliches Blutserum ergeben würden, als richtig 
erwiesen. Beim Vergleich der Einwirkung der nämlichen Sera 
auf die Autolyse von menschlicher Placenta und Kaninchenleber 
lassen sich zunächst zweierlei charakteristische Unterschiede fest¬ 
stellen. Die Hemmungskraft normaler und pathologischer Sera 
(Fall 9—13) mit Ausnahme der Schwangerschaft gegenüber der 
Kaninchenleberautolyse erwies sich zunächst bei der Einwirkung 
auf Placentargewebe ganz bedeutend herabgesetzt resp. aufgehoben. 
Von drei Seren, die die Kaninchenautolyse um durchschnittlich 
28 °/ 0 hemmten, weist eins (Fall 10) gar keine Beeinflussung 
der Placentarautolyse auf, die beiden anderen (Fall 9 u. 11) ergaben 
sogar eine ganz geringe Förderung. Das Serum von Fall 12 ver¬ 
hält sich gegenüber beiden Organen fast indifferent, das Serum 
von Fall 13 von einer fiebernden Lungentuberkulose hatte bei der 
Einwirkung auf Kaninchenleber eine Hemmung von 34,7 °/ 0 er¬ 
geben, 13 Tage später förderte es die Placentarautolyse um 19,5 °/ 0 . 

Als zweites Ergebnis dieser Paralleluntersuchungen ist zu ver¬ 
zeichnen, daß entgegen der Hemmungswirkung von Schwangerschafts¬ 
seren auf Kaninchenleberautolyse (Fall 4: — 11,2 °/ 0 , Fall 6: — 29 °/ 0 ) 
die nämlichen Sera bei der Einwirkung auf Placentargewebe eine 
deutliche Förderung der autolytischen Fermentprozesse ergaben 
(Fall 4: -f- 23,8 °/ 0 , Fall 6: + 12,7 °/ 0 ). Auf die vergleichenden 
Untersuchungen mit Tumorautolyse soll im nächsten Kapitel näher 
eingegangen werden. 

Diese deutliche Verstärkung der Placentarautolyse durch 
Schwangerschaftsseren finden wir unter 6 zur Untersuchung ge¬ 
langten Fällen des 2., 5., 6. und 8. Schwangerschaftsmonats fünfmal, 
nur einmal im Falle einer mit hochfiebernder Pyelitis komplizierten 
Gravidität des 5. Monats verhielt sich das Serum indifferent. Im 
Gegensatz zu dieser „auxoautoly tischen“ Wirkung des Schwanger¬ 
schaftsserums finden wir bei drei normalen Seren nur ganz gering¬ 
fügige Einwirkung im negativen oder positiven Sinne (Fall 7: 
— 6,3 °/o; Fall 9: —f- 2,9 °/ 0 ; Fall 14: -|- 2,1 °/ w ). Ebenso indifferent 
verhielt sich das Serum eines Magencarcinoms, eines Falls von 
Pneumonie, chronischer Nephritis und einer Struma. Ein einziger 
Fall von fiebernder Lungentuberkulose ergab eine Förderung der 
Placentarautolyse um 19,5 °/ 0 . 

Überblicken wir das Gesamtergebnis der wegen des uns nur 
in beschränktem Maße verfügbaren Schwangerenmaterials einst- 
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weilen noch geringen Zahl von Sernmantersnchnngen bei Ein¬ 
wirkung auf Placentargewebe, so glauben wir immerhin soviel aus- 
sagen zu können, daß die Sch wangerschaftsera mit einer 
einzigen, vielleicht durch eine hochfiebernde Pyelitis 
bedingten Ausnahme imGegensatz zu ihrer Hemmung 
der Autolyse der Kaninchenleber die Placentarauto- 
lyse deutlich fördern. Normale und pathologische 
Sera verhielten sich mit einer Ausnahme einer fiebernden 
Lungentuberkulose gegenüber der Placentarautolyse 
indifferent. Wie weit diese Befunde einer Regel entsprechen, 
muß erst die Prüfung eines umfassenderen Materials ergeben, das 
vor allem die hier nur wenig vertretenen ersten Schwangerschafts¬ 
monate mehr zu berücksichtigen hätte, die ja auch bei der Abder- 
halden’schen Schwangerschaftsreaktion auf Schutzfermente oft deut¬ 
lichere Ausschläge ergeben, wie die letzten Monate der Gravidität. 
Wir möchten uns einstweilen mit der Mitteilung dieser zu weiteren 
Untersuchungen ermunternden interessanten Funde begnügen, ohne 
auf theoretische Auseinandersetzungen näher einzugehen. Es muß 
der weiteren Analyse Vorbehalten bleiben, zu entscheiden, ob diese 
die Placentarautolyse fördernden Serumstoffe als spezifische Pro¬ 
dukte der Placenta im Sinne der Abderhalden’schen Schutzfermente 
bei Schwangerschaft aufzufassen sind, oder ob es sich dabei etwa 
um während der Schwangerschaft in den Kreislauf übergetretene 
Placeutarenzyme handelt. Die Möglichkeit dieses letzteren Vor¬ 
gangs ist schon von verschiedenen Autoren, u. a. von Hofbauer *), 
diskutiert worden, der damit auch die als partielle Leberautolyse 
aufgefaßten degenerativen Leberveränderungen bei Eklampsie in 
Zusammenhang bringt. Gerade zur Erklärung der Eklampsiefrage 
dürften vielleicht vergleichende Studien über die Einwirkung des 
Serums normaler Schwangerer und Eklamptischer auf normale bzw. 
Eklampsieplacenta wertvolle Beiträge liefern. Für ein verschiedenes 
Verhalten von normaler und Eklampsieplacenta lassen sich Be¬ 
obachtungen von Dry fuß*) anfübren, der den Gehalt der frischen 
Eklampsieplacenta an inkoagulablem Stickstoff größer fand als den 
der normalen, was er mit der Möglichkeit eines bereits innerhalb 
des Uterus stattgefundenen autolytischen Vorgangs in der Eklampsie¬ 
placenta in Zusammenhang bringt. Ferner ergab sich eine stärkere 
Wirksamkeit des desamidierenden Ferments der Eklampsieplacenta, 


1) Zeitsclir. f. Geburtshilfe Bd. 6. 

2) Biochem. Zeitschr. Bd. 7. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über Förderung autolytischer Enzymwirkung usw. 


281 


die in dem erhöhten Verhältnis von Amidstickstoff za Gesamtstick¬ 
stoff des eklamptischen Organs ihren Ausdruck findet. 

Wir halten es nicht für aussichtslos, unter geeigneten Ver- 
suchsbedingnngen bei der Verschiedenheit der autolytischen Organ¬ 
enzyme spezifische Beeinflußbarkeit durch entsprechende Sera nach- 
weisen zu können. Während wir die durch antiautolytische Faktoren 
leicht verdeckte Verstärkung der Autolyse der Kaninchenleber als 
Ausdruck einer Förderung proteolytischer Fermentwirkung im 
weitesten Sinn ansehen können, mag es gelingen, mit den näm¬ 
lichen Seris konstantere e 1 e k t i v e Beeinflussung der Organenzyme 
nachzuweisen, auf die die auxoautolytischen Substanzen der be¬ 
treffenden Sera gerade eingestellt sind. Damit würden sich natür¬ 
lich vielerlei praktische Anwendungsmöglichkeiteu für die Klinik 
ergeben. 

VI. Über die Beeinflussung der Tumorautolyse 
durch menschliches Serum. 

Für eine gewisse Sonderstellung der malignen Tumoren zu¬ 
kommenden Fermentwirkungen sprechen bereits verschiedene Be¬ 
obachtungen. Zunächst stellte Petry 1 ) fest, daß im Carcinom- 
gewebe lebhaftere autolytische Prozesse stattfinden als im normalen. 
Diese Befunde wurden von Yoshimoto 2 3 ) bestätigt. Die proteo¬ 
lytische Fermentwirkung des Geschwulstanteils wie der benach¬ 
barten Anteile einer Carcinomleber erwies sich als bedeutend stärker 
als die einer gesunden Leber. Es wird dabei die Frage offen ge¬ 
lassen, ob dafür ein die Autolyse steigernder von den Carcinom- 
produkten ausgehender Giftstoff, der sich auch auf die benach¬ 
barten Gewebspartien ausbreitet oder ein abnorm hoher Ferment¬ 
gehalt diese erhöhte Fermenttätigkeit veranlaßt. Heß und Saxl*) 
hinwiederum bringen dieselbe mit dem Zellreichtum der Carcinome 
in Zusammenhang, da dieser auch sonst parallel der Autolyse¬ 
fähigkeit eines Organs gehen soll. Jedoch nicht nur Unterschiede 
quantitativer Natur ergaben sich beim Vergleich der Tumorauto¬ 
lyse mit der normalen Gewebes, auch qualitativ veränderte proteo¬ 
lytische Enzymwirkungen wurden im Krebsgewebe gefunden. Der¬ 
artig atypische Fermentwirkungen zeigten sich beim Zusatz von 
Krebsgewebe zur Autolyse anderer Organe. So fanden N e u b e r g 4 ), 

1) Zeitecbr. f. physiol. Chemie Bd. 27. 

2) Biochem. Zeitschr. Bd. 22. 

3) Wiener klin. Wochenscbr. 1908 Nr. 21. 

4) Berliner klin. Wochenschr. 1905, Nr. 5. 
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Blumenthal und Wolff 1 ), Blumenthal, E. Jacoby und 
Neuberg 2 ) eine Steigerung der Autolyse normalen Organbreis 
durch Carcinommaterial sowie eine Einwirkung im Sinne einer 
Heterolyse. Der Preßsaft von Lebercareinom bewirkte eine anor¬ 
male Spaltung von Lungen ei weißkörpern. Diese Befunde finden 
eine Analogie in dem von Abderhalden 8 ) mit Hilfe der optischen 
Methode ermittelten stärkeren und in atypischer Weise erfolgenden 
Abbau einesTripeptids durch Tumorpreßsaft. Auch Eppinger’sM 
Befund einer vermehrten Proteolyse bei Zusatz serösen Exsudats 
zu Carcinompreßsaft gehört hierher. Der erhöhte Eiweißzerfall 
wird dabei auf einen heterolytischen Abbau der Serumeiweißkörper 
durch Carcinomfermente zurückgeführt. Erwähnt sei hier auch, 
daß Umber 8 ) beim Auf bewahren carcinomatöser Ascitesflüssigkeit 
bei Brutschranktemperatur autolytische Vorgänge nachweisen konnte. 

Bei der Einwirkung carcinomatöseu Menschenserums bzw. Exsu¬ 
dats auf Tierorgane gelang es Baer e ) nicht eine erhöhte Organ¬ 
autolyse zu erzielen resp. eine Herabsetzung der dem Normalserum 
entsprechenden Autolysehemmung. Unsere diesbezüglichen Unter¬ 
suchungen über die Einwirkung von Tumorserum auf Kaninchen¬ 
leber (Tabelle IV Fall 57 und 58) hatten allerdings in zwei zur 
Untersuchung gelangten Fällen eine gewisse Herabsetzung der 
normalen Hemmungskraft des Serums ergeben. 

Entsprechend den Überlegungen, die uns dazu geführt hatten, 
die Einwirkung von Schwangerschaftsserum auf Placentarautolyse 
zu studieren, mußten wir nunmehr auch dazu übergehen den Ein¬ 
fluß von Tumorserum und Normalserum auf die Tumorautolyse zu 
untersuchen. Ähnliche Untersuchungen liegen bereits von Neu¬ 
berg 7 ) vor, der Rinderserum, normales Menschenserum und Carcinom- 
serum auf eine aus blutleeren Lebermetastasen hergestellte Carcinom- 
zellenaufschweminung einwirken ließ. Dabei erwies sich der Zusatz 
von Carcinomserum zu Carcinommaterial als indifferent, indem 
dadurch keine Veränderung der inkoagulablen Sdckstoflfmenge be¬ 
wirkt wurde, normales Menschenserum sowie Rinderserum dagegen 
bewirkten eine Steigerung der Tumorautolyse. Salomon 8 ) fand 

1) Med. Klinik 1905. 

2) Med. Klinik 1909. 

3) Zeitsclir. f. phvsiol. Chemie H l. 43. 

4) Zeitsclir. f. Heilkunde 1C04. 

5) Münchener nied. Woehenschr. 1902 Nr. 28. 

6) 1. c. 

7) Biochein. Zeitsclir. Bd. 29. 

8j Wiener uu*d. Wochensehr. 1902 Nr. 3. 
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eine Hemmung der Carcinomautolyse ebenso durch Carcinom- wie 
dorch Normalserura. Eine Analogie-der Befunde Neuberg’s mit 
den auf eiuer anderen Basis unternommenen Untersuchung von 
Freund und Kaminer 1 ) ist nicht zu verkennen. Es zeigt sich 
nämlich unter dem Mikroskop, daß in der Kegel Normalserum im 
Gegensatz zu Carcinomserum Carcinomzellen aufzulösen vermag, 
während normale Leberzellen weder von normalem noch von 
Carcinomserum zerstört werden. In vivo übertragen käme also die 
Fähigkeit körperfremdes Geschwulstmaterial abzubauen dem Normal- 
sernm zu, während dieser Selbstschutz des Organismus dem Serum 
eines Carcinomträgers abhanden gekommen ist. Die Bedeutung 
dieser Befunde für theoretische und praktische Fragen der Ge¬ 
schwulstbiologie veranlaßte uns, eigenes Material zur Prüfung der 
von Neuberg angeschnittenen Fragen beizubringen. 

Das zur Untersuchung verwandte Tumormaterial war für jeden Ver¬ 
such möglichst frisch und zwar entstammte es für Fall 1—3 einem 
Sarkomrecidiv nach Eierstockexstirpation für Fall 4—5 einem ausgedehnten 
Carcinom des Hagenfundns, für Fall 6 und 7 Lebermetastasen eines 
Magencarcinoms 2 ). Die Tumorpartien wurden möglichst sorgfältig von der 
Umgebung isoliert und zerkleinert, etwaige nekrotische Partien verworfen. 


Tabelle VII. 


Krankheit 

Tumor¬ 

gewebe 

g 

Serum 

ccm 

Auto- 

lyse- 

daner 

Tage 

inkoagulabler 
jj * * 6 

(n/io H 2 SO,) 

A | B 
ver- 1 ge¬ 
eint trennt 

Differenz 
n/,o HjSO* 

0 i F 

ab¬ 
solut | % 

Placentar- 

autolyse 

Differenz 

E 

0 

/O 

1 N. normal 

10 

5 

4 

16,55 

19,55 

— 3,0 

-15,3 

- 6,3 

- b. Magencarcinom 

10 

5 

4 

18,2 

19,85 

— 1.65 

- 8,3 

+ 5,3 

ä -vhmGravidität, V. Monat 

10 

5 

4 

16,4 

19,35 

— 2,95 

-15,2 

+ 21,2 

L -V. vor 3 Jahren Uterus- 

9 

7,5 

4 

21,75 

27,1 

— 5,35 

-19,7 


carcinom exstirpiert 
ä >'-hm, Hyocarditis 

9 

s 

7,5 

4 

22,5 

27,9 

— 5,2 

- 18,9 


j- M. normal 

10 

' 4 

4 

23,7 

26,0 

-2,3 

— 8,8 


V" . vor 2 Jahren Hamma- 

10 

4 

1 4 

25.25 

27,0 

-1,75 

- 6,4 


carcinom exstirpiert 

M, normal 

i 

| Tumorfreie 
Leber 

10 

4 

i 

4 

27,75 

l 

30,6 

— 2,85 

— 9.6 


"> ^n. (vgl. 7) 

10 

4 

4 

i 

| 25,0 

i 

31,3 

— 6.3 

1 

— 20,1 

i 

. 1 


1) Biochem. Zeitschr. Bd. 29. 

2) Die an demselben Tumormaterial ausgeführten Untersuchungen wurden 
gleichzeitig angestellt. 
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Die Versuchsanordnung entsprach sonst, wie Tabelle VII zeigt, ganz der 
üblichen. Fall 6 a and 7 a zeigt noch die Einwirkung der für 6 and 7 
verwendeten Sera anf carcinomfreie Leber eines an Hagencarcinom ver¬ 
storbenen Patienten. Für Fall 1, 2 und 3 worden in Reihe E die Ein¬ 
wirkung anf Placentargewebe (vgl. Tabelle VI) zum Vergleich mit angeführt. 

Aus Tabelle VII ergibt sich zunächst, daß wir bei keinem der 
untersuchten Sera weder bei Verwendung von normalen, Carcinom- 
oder anderen pathologischen Seren eine Verstärkung der Tumor¬ 
autolyse feststellen konnten. Die Ergebnisse unserer Untersuchungen 
divergieren also in diesem Punkt mit den Neuberg’schen Befanden. 
Wir müssen es dahingestellt sein lassen, ob diese Differenzen anf 
Details der Versuchsanordnung etwa bezüglich der Dauer der 
Autolyse (bei Neuberg nur 48 Stunden), auf den von Neuberg 
verwendeten Zusatz von 0,75 °/ 0 Natriumfluorid oder auf Unter¬ 
schiede im Leichenmaterial zurückzuführen sind. Die Einwirkung 
von zwei normalen Seren auf Tumorgewebe ergab eine mehr oder 
weniger ausgesprochene Hemmung der Tumorautolyse, ebenso 
hemmte ein Fall von Gravidität im 5. Monat sowie ein Fall von 
Myokarditis. Das Serum eines durch spätere Autopsie bestätigten 
Magencarcinoms verhielt sich bei einer geringen Hemmung von 
8,3 °/ 0 mehr indifferent. Die Sera zweier Fälle mit 2—3 Jahre 
zurückliegender Carcinomexstirpation hemmten ebenfalls (Fall 4: 
— 19,7 %) bzw. verhielt sich indifferent (Fall 7: — 6,4 %). Von 
Interesse dürfte auch sein, daß Paralleluntersuchungen der Ein¬ 
wirkung der in Fall 6 und 7 auf isoliertes Tumorgewebe ge¬ 
prüften Sera auf carcinomfreies Lebergewebe eines an Magen- 
carcinom Verstorbenen für Fall 6a einen ähnlichen geringen Hem¬ 
mungswert, für 7a eine etwas stärkere Hemmung ergab. Parallel- 
untersuchung mit Placentargewebe (Fall 1, 2, 3) 
illustrieren hier wieder die verschiedene Beeinfluß¬ 
barkeit der autolytischen Organenzyme, insofern die 
Hemmungswerte gegenüber Tumorautolyse bei der 
Einwirkung auf Placentargewebe für Normal- und 
Carcinomserum deutlich herabgesetzt waren, für den 
Fall einer Gravidität des ö.Monats, statt einerHem- 
mungvon 15,2% eine Steigerung von 21,2% ergab. Wir 
können also hier einen sonst häufiger beobachteten chemischen und 
biologischen Parallelismus von Schwangerschafts- und Carcinom- 
reaktionen nicht konstatieren. 

Die Frage der Beeinflussung von Tumorautolyse durch normale 
und pathologische Sera bedarf m. E. noch der Erforschung eines 
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größeren Materials, bevor sich bestimmte theoretische Gesichts¬ 
punkte darans gewinnen lassen. Bei unserer allerdings nur kleinen 
Anzahl von untersuchten Seren konnten wir keinen wesent¬ 
lichen Unterschied zwischen Normalserum, Carcinom- 
serum und anderen pathologischen Seren feststellen, 
insofern die verschiedensten Sera die Tumorautolyse 
mehr oder weniger hemmten, niemals verstärkten. 

Zusammenfassung. 

1. Untersuchungen, welche auf Grund des abweichenden Ver¬ 
haltens der Eiweißfraktionen im luetischen Serum unternommen 
wurden, ergaben keine deutlichen Veränderungen der Autolyse¬ 
beeinflussung menschlichen Gehirns durch Serum von Patienten 
mit metaluetischen Erkrankungen. Dagegen bewirkten Sera in 
gewissen Stadien der croupösen Pneumonie und das Serum 
eines Urämikers ganz erhebliche Förderung der Gehirnautoly.se. 

2. Die Autolyse der Kaninchenleber wird ebenfalls häufig durch 
Serum von croupöser Pneumonie und Urämie bzw. chronische Ne¬ 
phritis verstärkt, zum Teil ist wenigstens die Hemmungskraft 
gegenüber Normalserum bedeutend herabgesetzt. Ähnliche Auto- 
lyseförderung wurde beobachtet bei Serum von Morbus Basedow’, 
im Stadium der Resorption seröser Gelenkergüsse, 
bei diabetischem Coma, beginnendem Delirium tremens. 

Konstant gelingt dieser Nachweis allerdings nicht. Es spricht 
vieles dafür, daß das Manifestwerden der Autolyse Verstärkung 
durch „antiautolytische“ Hemmungsstoffe des Serums verdeckt 
werden kann. 

3. Diese Förderung der Organautolyse dürfte weder allein auf 
eine veränderte Reaktion der Blutflüssigkeit im Sinne einer Herab¬ 
setzung der Alkaleszenz noch auf pharmakologische Agentien zurück¬ 
zuführen sein. Auch Verringerung des Komplementgehalts oder 
Antikörperanreicherung im Blutserum können dafür nicht verant¬ 
wortlich gemacht werden. Es ist wahrscheinlich, daß diesen 
„auxoautolytischen“ Serumsubstanzen Fermentcharakter zu¬ 
kommt. 

4. Für den Fall, daß sich die Enzymnatur der „auxoautoly- 
tischen“ Serumkörper bewahrheitet, verfügten wir in der Serum¬ 
prüfung auf Förderung der Organautolyse über eine neue ver¬ 
feinerte Methode des proteolytischen Fermentnachweis im Blut¬ 
serum. 

Das Auftreten auxoautolytischer Substanzen im menschlichen 
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Blutserum kanu wohl als weitere Stütze für die Annahme intra- 
vitaler autolytischer Prozesse angesehen werden. 

5. Es wird das mit dem Einsetzen von Lösungsvorgängen bei 
der Pneumonie einhergehende Auftreten auxoautolytischer Serum¬ 
körper in Zusammenhang gebracht mit den von Fr. Müller 
studierten autolytischen Vorgängen im Stadium der Krise der 
Pneumonie. 

Ferner werden Betrachtungen angestellt über den eventuellen 
Einfluß gestörter Schilddrüsenfunktion bei Morbus Basedow auf 
die veränderten Serumeigenschaften. 

6. Entsprechend der Spezifität der einzelnen auto¬ 
lytischen Organenzyme ergaben sich auch Abwei¬ 
chungen in ihrer Beeinflussung durch ein und dasselbe 
Serum. Damit eröffnen sich Aussichten für einen Nachweis 
elektiver auxoautolytischer Wirkungen, die für die Klinik Be¬ 
deutung gewinnen können. 

Während Schwangerschaftsserum die Kaninchenleberautolyse 
hemmte, förderte es mit einer Ausnahme die Autolyse vom Pla- 
centargewebe deutlich. Andere normale und pathologische Sera 
verhielten sich mit einer Ausnahme gegenüber Placentarautolyse 
indifferent im Gegensatz zu ihrer Hemmung der Autolyse der 
Kaninchenleber. 

7. Bei der Einwirkung von verschiedenen Seren auf die Tumor¬ 
autolyse wurde in keinem Falle eine Förderung beobachtet. 

Auch hier ergaben sich wieder interessante Unterschiede bei 
dem Vergleich der Autolysebeeinflussung von Tumormaterial und 
anderen Organen. 
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Aus dem pathologischen Institut der Akademie für praktische 
Medizin zu Cöln (Prof. Dr. L. Jores). 

Anatomische Untersuchungen des Herzens bei Pnlsns 
irregnlaris perpetnus. 

von 

Dr. V. Berger, 

Assistent am Institute. 

(Mit 4 Kurven.) 

Nach der ersten Veröffentlichung Hering’s (1) über die Ana¬ 
lyse des Pulsus irregularis perpetuus in der Prager med. Wochen¬ 
schrift 1903 hat es nicht an anatomischen Untersuchungen über 
Herzmuskelveränderungen bei dauernder Arhythmie gefehlt. Immer¬ 
hin ist auch heute noch eine einheitliche pathologisch-anatomische 
Grundlage für diese Form der Herzunregelmäßigkeit nicht gefunden. 

Schönberg (2, 3), der zuerst genauere anatomische Unter¬ 
suchungen bei Fällen der genannten Arhythmie vornahm, suchte 
vornehmlich nach einer Stütze für die Hypothese Wenkebach’s 
(4, 5), nach der es sich beim P. i. p. um eine Blockierung der Ur¬ 
sprungsreize durch eine Läsion des von Wenkebach beschrie¬ 
benen Bündels handeln soll, analog der ersten Stannius’schen Li¬ 
gatur. 

Er fand kleinzellige Infiltrationen im untersten Teil der Vena 
cava sup., im Sulcus und im obersten Teil des rechten Vorhofs. 
Jedesmal waren die Veränderungen besonders stark in der Gegend 
des Wenkebach’schen Muskelzuges. Denselben Befund erhob er in 
einer weiteren Mitteilung. Diesmal wurde in 4 Fällen auch das 
atrioventrikulare Reizleitungssystem untersucht und intakt be¬ 
funden. 

Seitdem ist es durch das physiologische Experiment [Adam (6), 
Lohmann (7), Hering (8), Wybau w (9), Lewis (10), Loeb (11), 
Brandenburg und Hoffmann (12)] sicher gemacht worden, daß 
die Ursprungsreize für die Herzbewegung in dem zuerst von 
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Keith (18) beschriebenen und von Koch (14) genauer untersuchten 
Knoten entstehen, — die gegenteiligen Resultate von Jäger (15) und 
Magnus-Alsleben (16) ändern daran nichts —, der im Gegen¬ 
satz zu dem Wenkebach’schen Bündel Fasern von der spezifischen 
Art des Reizleitungssystems aufweist. 

In der Folgezeit haben sich die anatomischen Untersuchungen 
auch auf den Sinusknoten erstreckt, ohne daß auch jetzt überein¬ 
stimmende Resultate gezeitigt worden wären. 

Hedinger (17) bestätigte die Befunde Schönberg’s. Auch 
er fand in 9 weiteren Fällen von P. i. p. chronische myokarditische 
Prozesse, die in der Mehrzahl der Fälle in der Gegend des Wenke¬ 
bach’schen Bündels und in der Einmündungsstelle der beiden Hohl¬ 
venen lokalisiert waren. In einem Falle war das Wenkebach’sche 
Bündel intakt. Das Reizleitungssystem wurde nur teilweise unter¬ 
sucht. Im Sinusknoten wurden einige Male geringe Veränderungen 
gefunden, in einigen Fällen war er intakt. Der Tawara’sche Knoten 
war intakt oder nur sehr geringfügig verändert. 

Koch (18) untersuchte 3 Fälle von chronischer Arhythmie und 
fand den Sinusknoten sklerosiert, mit geringer Rundzelleninfiltration. 
Die Vorhöfe zeigten lymphocytäre Infiltration, speziell im Cava- 
trichter. Zweimal bestand Ödem der Vorhofswand. Das übrige 
Reizleitungssystem war unverändert. 

Koch mißt aber einer stärkeren Bindegewebsentwicklung und 
Rundzellenanhäufungen im Sinusknoten keine große Bedeutung bei, 
da einmal der Knoten an sich schon sehr bindegewebsreich ist und 
außerdem Rundzelleninfiltrate an der Stelle des Knotens sich sehr 
häufig finden (vgl. auch Hedinger (17)), ohne daß Rhythmus¬ 
störungen vorhanden waren. 

Freund (19) beschreibt in seinen Fällen reichliche Ver¬ 
änderungen im Sinusknoten und Atrioventrikularbündel. In drei 
Fällen war der Sinusknoten sklerosiert und zeigte frische entzünd¬ 
liche Prozesse. In einem vierten Fall von P. i. p. ist der Sinus¬ 
knoten nicht untersucht. In allen 4 Fällen fanden sich sklero- 
sierende Prozesse im atrioventrikularen Reizleitungssystem, zweimal 
mit kleinzelligen Infiltraten kombiniert Je stärker diese Verände¬ 
rungen waren, um so größer war in der Regel intra vitam die Puls¬ 
verlangsamung. Freund glaubt, daß seine Befunde die Annahme 
stützen, daß die Arhythmia perpetua durch eine Ausschaltung der 
im Sinusknoten lokalisierten normalen Ursprungsreize verursacht 
werde, da er stets den Sinusknoten erkrankt fand. 

Die Fragen der Kliniker nach den anatomischen Grundlagen 
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des P. i. p. bei der Sektion einiger Fälle, die klinisch das Bild der 
genannten Irregularität geboten hatten, gaben Herrn Prof. J o r e s 
Veranlassung, mich einige einschlägige Fälle untersuchen zu lassen. 

Die im Folgenden beschriebenen 3 Fälle stammen aus der 
IL med. Klinik der Akademie für praktische Medizin in Cöln, 
deren Direktor, Herr Geheimrat Moritz, mir das klinische Ma¬ 
terial zur Verfügung stellte. Dem Assistenzärzte der Klinik, Herrn 
Dr. Schott, verdanke ich die Anfertigung der Krankengeschichts¬ 
auszüge und der beigefügten elektrokardiographischen Kurven. 

Bei der Untersuchung richtete sich unsere Aufmerksamkeit 
naturgemäß besonders auf das Reizleitungssystem. Was hier die 
normal anatomischen Verhältnisse anhelangt, so ist den genauen 
Untersuchungen Koch’s (14) über den Sinusknoten und den Be¬ 
schreibungen, die Mönkeberg (20) und Fahr (21) vom His’schen 
Bündel und dem Tawara’schen Knoten gaben, nichts hinzuzufügen. 

Bei der Untersuchung der Gegend des Sinus coronarius fand 
sich außer einem auffallenden Reichtum an Ganglienzellen und 
Nervenfasern nichts Besonderes. Den Befund Freund’s (19), der 
vereinzelte Reizleitungsfasern an dieser Stelle beschrieben hat, 
konnten wir nicht bestätigen. Es dürfte auch wohl seine Schwierig¬ 
keiten haben, einer Myokardfaser außerhalb des Reizleitungssystems 
anzusehen, ob sie spezifisch ist oder nicht. 

Dem Wenkebaeh’sclien Muskelzug wurde aus den eingangs 
erwähnten Gründen keine ganz spezielle Aufmerksamkeit geschenkt. 
Aus jeder Herzkammer wurden mehrere Stückchen entnommen und 
mikroskopisch untersucht. 


Schnorrenberg, Juliane. 63 Jahre alt. Aus der Vorgeschichte ist 
zu erwähnen, daß Pat. bis zum Alter von 54 Jahren immer gesund 
war; seitdem mehrmalige Behandlung in verschiedenen Krankenhäusern 
-wegen „Brustleiden“ und Magenbeschwerden. 

Vom 6. September bis 26. Oktober 1911 Behandlung in der Med. 
Klinik Lindenburg. Damals Klagen über Schmerzen im Rücken, Mattig¬ 
keit, Appetitlosigkeit, Abmagerung. 

Aus der damaligen Krankengeschichte ergibt sich, daß über den 
Langen, außer geringer Verschieblichkeit der Grenzen, kein besonderer 
Befand za erheben war. Herz nach links etwas verbreitert; Herzmaße: 


4,0 X 10,0 
15,0 


cm. 


Herzaktion immer regelmäßig. 


Keine Ödeme. Keine 


Dyspnoe. Urin eiweißfrei. Es bestand Achylia gastrica mit Verdacht 
auf Ca. ventriculi. 

Die Frau nahm damals während des Aufenthaltes in der Klinik 4 kg 
zu. 8ie hatte immer eine Pulsfrequenz um 100 herum, der Puls war 
jedoch stets vollkommen regelmäßig; es bestanden keinerlei Anzeichen 
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für Herzinsufficienz, Die Frau wurde als gebessert, mit der Diagnose 
Acbyüe, entlassen. 


Ein absolut anderes Bild bot die Frau bei der erneuten Aufnahme 
am 3. April 1912. 

Sie gab damals an, daß sie sieb nach der Entlassung einige Monate 
recht wohl gefühlt habe, aber jetzt seit J / 4 Jahr Atemnot habe, die 
zuerst nur nach Anstrengungen sich eingestellt hat, Beit etwa, 14 Tagen 
aber dauernd ist; seit einigen Tagen so heftige Dyspnoe, daß sie im 
Bett aufrecht sitzen muß, um Luft zu bekommen; sie bat starkes Angst* 
gefiihl, Husten mit Auswurf, die Arme und Beine sind erst in den 
letzten Tagen angeschwollen. 

Status: Die Frau sitzt im Bett, hat starken Lufthunger, sieht 
hochgradig cyanotisch aus. Es besteht fast am ganzen Körper Ödem; 
die Beine sind nicht sehr hochgradig ödematös, dagegen Arme, Hände 
und Gesicht im Verhältnis zu den Beinen auffallend stark ödematös. 
Ascites läßt sich nicht feststellen. An Brust und Rücken stark aus¬ 
geprägte Venenzeichnung. 

Respiration: Rechts besteht vom Scapulawinkel nach abwärts inten* 
sive Dämpfung mit abgeschwächtem Atemgeräusch; diffus über beiden 
Lungen klein- und mittelgroßblasiges Rasseln, reichlich Giemen. 

Zirkulation: Absolute Dämpfung nach oben bis zur IV. Rippe, nach 


rechts bis zur Mitte des Sternums. Größte Herzmaße: 


4,5 X13,5 
18 


-cm. 


Über dem ganzen Herzen, besonders deutlich über der Spitze ein systo¬ 
lisches Geräusch hörbar; II. Pulmonalton stärker wie der II. Aortentou. 
Herzaktion vollkommen unregelmäßig, stark beschleunigt. 

Pulsus irregularis perpetuus. 

Stauungsleber bis 3 Querfinger unter dem Rippenbogen. 

Urin: Spur Albumen. Blutdruck wegen der Inäqualität nicht mit 
Sicherheit zu bestimmen, zwischen 105—120. 

Sofort nach der Einlieferung Aderlaß von 350 ccm, 2 mal 2 ccm 
Digalen. 

Der Zustand der Frau besserte sich allmählich. Sie bekam zunächst 
hohe Dosen von Digitalis als Pulver und Digalen intravenös. Die Ödeme 
an den Beinen gingen ziemlich rasch zurück, dagegen bestand weiter 
deutliches Ödem der Arme und Hände und auffallend starke Cyanose 
des Gesichts. Es fiel immer die blaurote Verfärbung der Lippen und 
der Nasenspitze auf und das Restieren der Ödeme in den oberen Extremi¬ 
täten, bei dem raschen Zurückgehen an den Beinen. Das Exsudat in 
der rechten Pleurahöhle blieb ebenfalls bestehen. 

Probepunktion am 4. April 1912 ergab gelbliche, nicht ganz klare 
Flüssigkeit, die mit 5 °/ 0 Essigsäure keine Trübung gab; mikroskopisch 
reichlich Lymphocyten und Endothelien, sowie Erythrocyten. 

Eine Röntgendiagnose war wegen des ziemlich beträchtlichen 
Transsudates in der rechten Pleurahöhle nicht mit Exaktheit durch¬ 
zuführen. 

Der Befund während des 6 wöchigen Aufenthaltes der Frau in der 
Klinik: Immer reichlich Rasseln und Giemen; etwa 30—40 ccm Sputum, 
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das etwas übel, aber nie eigentlich fötide roch. Es wurden nie Tuberkel¬ 
bazillen gefunden. Es waren im Sputum nie elastische Fasern. 

Die Herzaktion wurde allmählich langsamer, war in der 3.—4. Woche 
der Beobachtung unter 100, später zwischen 100 und 120 und war immer 
vom Typus des Irregnlaris perpetuus. Das am 23. März aufgenommene 
Elektrokardiogramm zeigt alle Charakteristica dieser Pulsform (s. Kurve). 
Da immer starkes Ödem am Hals bestand und eine Venenpulsation nicht 
sichtbar war, wofür ja der autoptische Befund die Erklärung gibt, konnte 
eine Venenpulsaufnahrae nicht gemacht werden. 

Am 17. April Exitus subitaneus. 

Kurve 1. 





Sclinorrenberg. Elektrokardiogramm. Abi. I. 

Fall 1. Sektionshauptbuch Nr. 212/1913. Sclinorrenberg, Juliane, 
63 Jahre alt. 

Klinische Diagnose: Myokarditis chronica. Pulsus irregnlaris 
perpetuus, Stauungsbronchitis. Stauungsorgane mäßigen Grades. 
Pleuratranssudat rechts, Exitus subitaneus. 

Anatomische Diagnose: Mediastinitis chronica. Stenose der 
Vena cava sup. Thrombus in der Vena anonyma sin. Partielle Peri- 
carditis adhaesiva. Verkalkte Bronchialdrüsen. 2 Divertikel im 
Ösophagus, kommunizierend mit 2 Gangränherden in der r. Lunge. 
Pleuritis exsudativa r. Alte coxitis r. 

Herzbefund: Im vorderen Mediastinum ist der rechte Oberlappen 
auf eine etwa 5 markstückgroße Fläche mit dem Herzbeutel verwachsen. 
Nach Abpräparierung desselben ist das vordere Mediastinum im Bereich 
der Verwachsungsstelle schwartig verdickt und zeigt eine erbsengroße, 
in schiefriges Gewebe eingebettete, total verkalkte Partie mit höckriger 
Oberfläche. 

Der Herzbeutel enthält einige Kubikzentimeter klarer, hellgelblicher, 
seröser Flüssigkeit. In seinem oberen Abschnitte ist er entsprechend 
der Verdickung mit dem Herzen verwachsen, derart, daß die Ver¬ 
wachsung am rechten Vorhof etwas über der Einmündungsstelle der 
Vena cava inf. endigt. Sie verläuft dann eine kleine Strecke in dem 
Sulcus coronarius, zieht sich dann weiter nach oben bis etwa 1 cm ober¬ 
halb des Ursprungs der Coronararterien. Am 1. Vorhof liegt sie eben¬ 
falls etwa 1 cm oberhalb des Sulcus coronarius und endigt in der Höhe 
des linken Lungenhilus. 

19* 
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Das Herz entspricht der Größe der Leichenfaost. Epikard überall 
zart und feuchtglänzend. Myokard im allgemeinen entsprechend ent¬ 
wickelt, yon brauner Farbe. Auf Flachschnitten ohne Herderkrankungen. 
Endokard und Klappen zart und glatt. Die Herzhöhlen enthalten Cruor 
und reichlich Speckhautgerinnsel. Der rechte Vorhof ist im unteren Ab¬ 
schnitt mäßig weit. Nach der Gegend der Vena cava sup. zu wird er 
eng, seine Wandung fühlt sich hier sehr dick an. Auch ist hier das 
Endokard weißlich verdickt. Die Einmündungsstelle der Vena cava sup. 
ist nur für eine Sonde durchgängig. Nach dem Aufschneiden zeigt sich, 
daß sie im Bereich der Mündung eine Verengerung von etwa 1 cm Länge 
besitzt, die, in der Quere gemessen, etwa 5 mm Lichtung zeigt. Ober¬ 
halb dieser Stelle ist die Vene ebenfalls noch eng bis zum Abgang der 
Vena anonyma sin. Auf dieser Strecke mißt die Vene, in der Lichtung 
gemessen, 1 cm. Die Wand des Vorhofs ist dicht unterhalb der Ein¬ 
mündungsstelle auf eine Ausdehnung von 2—3 cm hin erheblich ver¬ 
dickt, so daß sie auf dem Querschnitt bis zu 12 mm beträgt. In der 
Vena anonyma sin. liegt ein wandständiger Thrombus von etwa 3 zu 
1 1 / 2 cm Ausdehnung und 1—2 mm Höhe. 

Die übrigen Höhlen sind entsprechend weit, ihre Wand ist nirgendwo 
besonders verdickt. 

Dos die Vena cava sup. und den oberen Vorhofsteil mit rechtem 
Herzohr einmauernde Gewebe stellt einen fast 4 ccm großen Block 
dar von sehr derber Konsistenz. Er wurde in Celloidin eingebettet und 
in etwa 20 ju dicken Serienschnitten untersucht. 

Mikroskopisch besteht das Gewebe abwechselnd aus zellarmem Narben¬ 
gewebe und frischerem, zellreichem Granulationsgewebe, das dicht durch¬ 
setzt ist von typischen Tuberkeln, z. T. mit zentraler Nekrose und großen 
RieBenzellen. Dazwischen große Hundzellenhaufen mit kleineren Ge- 
fäßchen. Das Lumen der größeren Gefäße ist durch endarteriitische 
Prozesse stark verengt und z. T. gänzlich verschlossen. Die wenigen 
Testierenden Muskelfasern, die nur stellenweise in etwas größeren Ver¬ 
bänden zusammen liegen, sind schmal und durch dicke Bindegewebszüge 
und dichte Rundzellenbaufen voneinander getrennt. In einzelnen Schnitten 
finden sich sehr reichlich Nerveneinschlüsse. Diese Nervenfasern zeigen 
teilweise nur schwache Kerntärbung. Zum Ende der Serie hin, also dem 
unteren Vorhof entsprechend, treten etwas reichlichere und gut erhaltene 
Muskelfasern auf. Auch die noch immer reichlichen Nerveneinschlüsse 
zeigen gute Kernfärbung. Immerhin nehmen die erwähnten Verände¬ 
rungen auch jetzt noch den weitaus größten Teil der Schnitte ein, die 
z. T. mit der Ansatzstelle der Aortenklappen in einer Ebene liegen. 
Reste des Sinusknotens waren nicht nachzuweisen! 

Zur Untersuchung des Atrioventrikularbündels wurde ein entsprechen¬ 
des Stück des Septums ausgeschnitten und wie in den anderen Fällen in 
Paraffin eingebettet. Jeder 5.—6. der 10 fx dicken Schnitte wurde 
untersucht. 

In diesen zeigte der Vorhofsteil des Septums dieselben Verände¬ 
rungen wie das Gewebe um Vena cava sup. und rechtes Herzohr. Es 
findet sich frisches Granulationsgewebe, abwechselnd mit kernarmem Narben¬ 
gewebe und großen Hundzellenhaufen, fast gar keine Muskelfasern. Diese 
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Veränderungen gehen bis dicht an den Tawara’schen Knoten heran, 
lassen diesen aber, der durch dicke Bindegewebsscheiben vom kranken 
Gewebe getrennt ist, ganz intakt. 

His’sches Bündel mit beiden Schenkeln und der Kammerteil des 
Septums sind unversehrt. 

Die Gegend der Einmündungsstelle des Sinus Coronarius wurde 
ebenfalls in Serienschnitten untersucht. Es fanden sich keine Verände¬ 
rungen. 

Das Myokard, an verschiedenen Stellen der Kammern und des linken 
Vorhofs untersucht, zeigte normale Verhältnisse. • Die Intima der Coronar- 
gefaße ist verdickt. 

Zusammenfassung: Es fand sich eine chronische Mediastinitis, 
die durch derbes, schwieliges Gewebe die Vena cava sup. stark 
verengt hatte, Thrombose der Vena anonyma sin. und teilweise Ver¬ 
wachsungen des Perikards. Die Wand des r. Vorhofs, entsprechend 
der Einmündung der Vena cava sup., des r. Herzohrs und der an¬ 
grenzenden oberen und hinteren Partien ist in derbes, schwieliges 
Gewebe umgewandelt. 

Mikroskopisch zeigt dieses tuberkulöse Veränderungen mit 
altem Narbengewebe und frischen Granulationen. 

Der Sinusknoten ist vollständig zerstört. Das atrioventrikulare 
Reizleitungssystem ist ganz intakt. Die übrigen Herzkammern 
zeigen außer einer geringen Intimaverdickung der Coronargefäße 
keine Veränderungen. 

Euskirchen, Margarete. 66 Jahre alt. Pat. stand mehrmals in Be¬ 
obachtung der Klinik. Im Januar 1911 kam die Frau zum erstenmal 
mit Magenbeschwerden. Damals immer langsame, regelmäßige Herzaktion. 
Kein besonderer Befund am Herzen. 

Im Oktober 1911 hat die Frau zu Hause eine fieberhafte Er¬ 
krankung durchgemacht; der Arzt soll Influenza festgestellt haben. 

Seit Anfang November Engatmigkeit, Herzklopfen bei Anstrengung. 
Einige Tage vor der Aufnahme sind ihr die Füße angeschwollen. Es 
wurde damals schon ein dauernd irregulärer Puls festgestellt. Nach Be¬ 
handlung mit großen Dosen Digitalis, Diureticis usw. trat rasch auf¬ 
fallende Besserung ein: Die Ödeme schwanden, die Pulszahl ging zurück, 
blieb dabei aber ständig irregulär und inäqual. 

Die Frau wurde am 13. Januar 1912 wesentlich gebessert ent¬ 
lassen. 

Wiederaufnahme am 7. März 1912. Die Frau gab an, daß sie sich 
nach ihrer Entlassung aus dem Krankenhaus eine Zeitlang bei leidlichem 
Wohlbefinden gefühlt habe. Seit einigen Tagen wieder hochgradige 
Atemnot, Anschwellung der Beine. 

Befund bei der Aufnahme: Es besteht hochgradige Cyanose. Pat. 
sitzt aufrecht im Bett, ringt nach Luft. Starke Ödeme der unteren 
Körperhälfte. 
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Über den Lungen über beiden Unterlappen klein- und mittelgroß¬ 
blasiges Rasseln. 

Es besteht Stauungsleber. Im Urin Albumen, hyaline und granu¬ 
lierte Zylinder. 

Herz in allen Dimensionen verbreitert. Leichtes systolisches Ge¬ 
räusch über dem ganzen Herzen hörbar, Akzentuation des II. Pul¬ 
monaltons. 

Herzaktion ständig perpetuierlich irregulär (Elektrokardiogramm). 
Puls zeitweise kaum fühlbar, um 180 Schläge in der Minute. 

Nach intravenöser Behandlung mit Strophantin zunächst Besserung 
des Zustandes, reichlich Diurese. Pulsfrequenz bleibt aber immer um 
160 herum. 

In den späteren Wochen des Aufenthalts in der Klinik ver¬ 
schlechterte sich der Zustand, trotz ausgiebiger Anwendung von Stro¬ 
phantin, Kampfer, Koffein und Diureticis, ständig. Der Puls war immer 
sehr klein, weich, kaum fühlbar; Herzaktion um 170 herum, per¬ 
petuierlich irregulär. 

Unter Zunahme der Ödeme, der Dyspnoe und ausstrahlenden kar¬ 
dialen Schmerzen langsamer Exitus. 


Kurve 2. 



Euskirchen. Elektrokardiogramm. Abi. I. 


Fall 2. Sektionshauptbuch Nr. 183/1913. Euskirchen, Mar¬ 
garete, 62 Jahre alt. 

Klinische Diagnose: Myodegeneratio cordis, Pleuraerguß, Ödeme. 
Stauungsorgane, Arteriosklerose. Pulsus irregularis perp. 

Anatomische Diagnose: Infarkte in den Lungen. Lungen¬ 
emphysem. Hämorrhagischer Erguß in der rechten Pleurahöhle. Myo- 
carditis fibrosa. Arteriosklerose der Coronararterien. Thrombus im 
rechten Vorhof. Arteriosklerose der Aorta abdominalis und der mitt¬ 
leren Organarterien. Stauungsorgane. Arteriosklerotische Schrumpf¬ 
niere. Alte Infarkte in der rechten Niere. Perisplenitis, Perihepa¬ 
titis. Stauungsblutung im Darm. 

Herzbefund: Der Herzbeutel ist zart und glatt, enthält keine Flüssig¬ 
keit. Epikard zart und glatt mit wenig subepikardialem Fett. Coronar- 
gefäße geschlängelt. Das Herz ist gut doppelt so groß als die Faust 
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der Leiche, weich. Höhlen sehr weit, besonders der rechte Vorhof; sie 
enthalten reichlich Crnor. Im rechten Herzohr findet sich eine klein¬ 
bohnengroße, warzenförmige, rotbraune Auflagerung, die mit dem Endo¬ 
kard fest verwachsen ist und von zäher teigiger Konsistenz ist. Endo¬ 
kard und Pulmonalklappen sind zart und glatt. Die Tricuspidalklappe 
ist verdickt, derbe, gelblich weiß, aber nicht verkürzt. Die Höhlen des 
linken Herzens sind weit. Mitralklappe o. B. Die Wand des linken 
Ventrikels ist 12 mm dick. Das Myokard ist trübbraun. Auf Flach¬ 
schnitten finden sich zahlreiche weißlichgelbe, glänzende, streifenförmige 
Herde, einige sind von blauroter Farbe. Die Coronararterien sind starr 
und geschlängelt, mit weißlichen harten und gelben derben Einlagerungen. 
Beim Einschneiden knirscht die Wand der Arterien. 

Herzmas86: Weite des Tricuspidalringes 12 cm. Größte Weite des 
aufgeschnittenen rechten Vorhofs lß 1 ^ cm. Größte Weite des auf¬ 
geschnittenen linken Vorhofs 11 1 / 2 cm. Aortenklappenring 8 cm. 

Die Gegend des Sinnsknotens, der Einmündungsstelle des Sinus coro- 
narius und des atrioventrikularen Beizleitungssystems wurden in Paraffin 
eingebettet und in Serien geschnitten. Jeder 5.—6. Schnitt wurde untersucht. 

Der Sinusknoten, der etwas in der Längsrichtung getroffen ist, ist 
stark ausgebildet, zeigt sehr reichliche Fasern mit guter Kernfarbung. 
Das Bindegewebe ist nicht vermehrt. Die Wand der Vena cava sup. 
ist ohne Veränderungen. Die Gefäße im Knoten zeigen keine verdickte 
Intima. Das Myokard des rechten Vorhofs ist ohne Befund. Im rechten 
Herzohr einige Thromben. Endo- und Epikard sind unverändert. 

Die Umgebung des Sinus coronarius ist ohne besonderen Befund. 

Der Tawara’sche Knoten, das His’sche Bündel mit beiden Schenkeln 
zeigen keine Veränderungen. 

Das Myokard auf der Vorderseite des linken Ventrikels ist reichlich 
durchsetzt von großen, narbigen Partien, die den Verlauf der Muskel¬ 
fasern auf weite Stellen unterbrechen und vereinzelt schmale, schlechter 
färbbare Fasern einschließen. Die Fasern führen reichlich Pigment. Eine 
nennenswerte Verfettung und frischere entzündliche Prozesse finden sich 
nicht. Das Myokard auf der Bückseite des 1. Ventrikels ist fast frei 
von diesen Veränderungen, die untersuchten Stücke aus dem Ventrikel¬ 
septum, aus der rechten Ventrikel- und der linken Vorhofswand sind 
o. B. Überall ist die Intima der Coronargefäße stark verdickt. 

Zusammenfassung: Sämtliche Herzkammern, besonders der rechte 
Vorhof, sind stark dilatiert. Im rechten Herzohr finden sich kleine 
Thromben.* Das Myokard des linken Ventrikels ist reichlich durch¬ 
setzt von großen, größtenteils älteren Schwielen. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung fanden sich der Sinus¬ 
knoten und das atrioventrikulare Reizleitungssystem gänzlich un¬ 
verändert. 

Schimpf, Anna. 36 Jahre alt. Pat. war vom 27. Januar 1911 
bis 23. Februar 1913 in stationärer Behandlung. Sie stammt aus ge¬ 
sunder Familie, hat 3 gesunde Kinder und war bis zum Beginn der 
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jetzigen Erkrankung angeblich immer gesund. Gelenkrheumatismus, Mandel¬ 
entzündung oder dgl. bat sie nie gehabt. 8 Monate vor der Auf¬ 
nahme ins Krankenhaus bekam sie Herzklopfen, Engigkeitsgefübl, später 
Schwellung der Beine, des Leibes und hochgradige Atemnot. 

Wie vor der Aufnahme machte die Frau während ihres zweijährigen 
Aufenthaltes in der Klinik noch mehrfach wochenlang anhaltende, schwere- 
Kompensationsstörungen durch, die sich durch Anwendung von Herz- 
und Gefäßmitteln relativ gut beeinflussen ließen. Die Frau kam jedoch 
nie wieder in einen Zustand, der es ihr erlaubt hätte, sich länger als 
1 l i — 1 / 2 Stunde außer Bett zu bewegen. Zu einer Zeit, in der es 
der Frau verhältnismäßig gut ging (6. Mai 1912), war der Befund 
folgender: 


Mittlerer Knochenbau, mäßige Muskulatur, sehr guter Ernährungs¬ 
zustand. Von Ödemen nur leichte Anschwellung über den Knöcheln. 
Psychisch macht die Frau einen sehr labilen Eindruck, sie ist etwas 
kindisch in ihrem Benehmen. Nervensystem o. B. Über den Lungen 
außer mäßig kleinblasigem Hasseln über beiden Unterlappen kein Besonderer 
Befund. 

Die absolute Herzdämpfnng reicht nach rechts bis zur Mitte des 

6,2X11>8 

Sternums. Größte Herzmaße nach Orthodiagramm— ’ * . 8pitzen- 

17,0 


stoß im Liegen und Sitzen im 6. Interkostalraum nur andeutungsweise 
zu fühlen. Herztöne sehr leise, häufig Spaltung des 1. Tones über der 
Spitze. Keine Geräusche. Keine besondere Akzentuation der Töne über 
der Basis. Blutdruck 100—114 mm Hg R. R. Herzaktion perpetuierlich 
irregulär. Puls 100—120 in der Minute, ist sehr wenig gefüllt, un¬ 
gleichmäßig. Es ist nicht nach jeder Systole eine Welle an der Radialis 
zu fühlen. 


Äußerst auffallend ist der Aspekt der Frau. Die Haut des ganzen 
Körpers hat eine Farbe, die sich aus einer Mischung von Gyanose und 
leichtem Ikterus zusammensetzt. Am stärksten äußert sich da9 im Ge¬ 
sicht. Die Lippen haben die richtige Weinfarbe, die sich bei leichter 
Aufregung schon, Lachen u. dgl. um eine Nuance nach schwarz hin 
steigert. Der Hals ist dicker, wie es den Proportionen der Frau ent¬ 
spricht und in den vorderen seitlichen Partien in ständiger, wellen¬ 
förmiger Bewegung von etwa l j 2 —1 cm Amplitude. Diese Bewegung 
pflanzt sich bis auf das Ohr fort, beide Ohrläppchen der Frau, besonders 
dos rechte, sind in ständigem Auf- und Niedersteigen. Die Erscheinung 
entspricht dem wechselnden Füllungsstand der Venen, die Pulsation läßt 
sich noch in den Stirnvenen erkennen. Gleichzeitige Beobachtung der 
Carotis sinistra und Jugularis dextra (Kurve 4) ergibt, daß es sich um 
systolischen Venenpuls von ganz ungewöhnlicher Stärke handelt. Auch 
an der Leber, die handbreit unter dem Rippenbogen herabreicht, läßt 
sich, trotz des Fettreichtums der Bauchdecken, positiver Puls, weniger 
hochgradig wie an der Jugularis, feststellen. Der Druck im venösen 
System betrug 27—28 cm und steigerte sich bei geringer Anstrengung 
um 4—7 cm (vgl. Schott (22)). 

Die Herzaktion hatte in der ganzen Beobachtungszeit den Typus 
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des P. i. p., auch das Elektrokardiogramm (Kurve 3) zeigt die charakte¬ 
ristische Form. 

Der Exitus erfolgte nach einer schweren, 10tägigen Dekompen¬ 
sation mit starken Ödemen, Ascites und Dyspnoe. 


Kurve 3. 



Schimpf. Elektrokardiogramm Abi. f. 


Kurve 4. 



Schimpf. Carot. sin., Jug. dextr. (Frank’sche Kapseln). 


Fall 3. Sektionshauptbuch Nr. 87/1913. Schimpf, Anna, 36 Jahre. 

Klinische Diagnose: Mitralinsufficienz und Stenose. Tricus- 
pidalinsufficienz. Dilatatio cordis. Stauungsorgane. 

Anatomische Diagnose: Dilatation des Herzens. Offenes Fo- 
ramen ovale. Herzthromben. Kompressionsatelektasen beider Unter¬ 
lappen. Lungenödem. Muskatnußleber. Stauungsorgane. Nieren¬ 
infarkte. Thrombose der rechten Art. femoralis. Erweichungsherd 
im rechten Linsenkern, Hydrops universalis. 

Herzbefund: Im Herzbeutel ca. 150 ccm klarer, wäßriger, hellgelber 
Flüssigkeit. Das Epikard trägt zahlreiche fleckförmige, grauweiße Ver¬ 
dickungen, die besonders ausgedehnt an der Basis des Herzens und auf 
dem rechten Vorhof sind. Das Perikard ist glatt und blank, keine 
Verwachsungen. Das Herz ist fast doppelt so groß als die Faust der 
Leiche. Die Vergrößerung betrifft gleichmäßig beide Herzabschnitte. 
Rechter Vorhof und beide Ventrikel sehr weit, linker Vorhof mäßig er¬ 
weitert. Die Trabekeln beider Ventrikel und des rechten Vorhofs sind 
abgeplattet, die intertrabekulären Räume ausgeweitet. Zwischen den 
Trabekeln des rechten Herzohres mehrere festhaftende, graurote, bis erbsen- 
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große, rundliche Thromben. In der linken Herzspitze und zwischen den 
Trabekeln des linken Ventrikels mehrere, der Wand fest anhaftende, bis 
haselnußgroße, blaurote Thromben. Klappen o. B. 

Wandung beider Ventrikel verdünnt: Wanddicke rechtB 4 mm, links 
11 mm. Das Vorhofsseptum trägt einen ovalen, in der Längsachse des 
Herzens gestellten, bohnengroßen Defekt mit glatter Umrandung. Das 
Vorhofsseptura selbst ist dünn und durchscheinend. Die Wanddicke des 
Septums nimmt bis zu der Umrandung des Defektes allmählich ab. Herz¬ 
muskel von braunroter Farbe mit kleiner, hellerer Flockung. 

Coronargefaße zart. 

Herzmaße: Weite des Aortenklappenringes 5 cm. Größte Weite 
des aufgeschnittenen linken Ventrikels 9 cm. Größte Weite des auf¬ 
geschnittenen rechten Vorhofs 15 cm. Weite des Tricuspidalklappen- 
ringes 13 cm. Weite des Pulmonalklappenringes 7 cm. 

Die Gegend des Sinus coronarius, der Sinusknoten und das atrio¬ 
ventrikulare Reizleitungssystem wurden in der angegebenen Weise unter¬ 
sucht. 

Der Sinusknoten ist reich an Bindegewebe, die Muskelfasern finden 
sich überall reichlich mit guter Kernfärbung. In einzelnen Schnitten 
findet sich wenig Fettgewebe im Knoten, das die Fasern stellenweise 
etwas auseinanderdrängt. Im Hauptteil des Knotens finden sich mehrere 
kleine, frische Blutungen, die in der Hauptsache neben dem Knoten, an 
der Seite zum Herzobr hin, liegen, teilweise auch die entsprechenden 
Randpartien des Knotens selbst durchsetzen. 

Die Muskulatur des rechten Herzohrs ist von reichlichen z. T. peri¬ 
vaskulären, z. T. auch subepikardialen, lympliocytären Infiltraten durch¬ 
setzt. Im rechten Herzohr sind einige kleine, z. T. in Organisation be¬ 
griffene Thromben. 

Die Wand der Vena cava sup. und die Gefäße ira Sinusknoten sind 
ohne Veränderungen. 

In der Umgebung des Sinus coronarius finden sich ganz vereinzelt 
im Fettgewebe kleine frische Blutungen und kleine Rundzellenbäufchen. 
Die Gefäße zeigen geringe Intimaverdickung. 

Im Tawara’schen Knoten finden sich einzelne Fettzellen. Auch hier 
ist die Intima der Arterien etwas verdickt. Sonst ist das atrioventriku¬ 
lare Reizleitungssystem ohne Veränderungen. 

Das Myokard der Kammern zeigt, abgesehen von einer geringen, 
fleckweisen Verfettung, nichts Besonderes, auch das Myokard der Vor¬ 
kammern ist ohne Befund. 

Zusammenfassung: Das Herz ist stark dilatiert, besonders der 
r. Vorhof und die beiden Ventrikel, deren Wände verdünnt sind. 
Im r. Herzohr, dessen Wand gering entzündlich infiltriert war, 
und in der Spitze des 1. Ventrikels finden sich einige wandständige 
Thromben. Die Scheidewand der beiden Vorhöfe ist dünn und 
zeigt ein weit klaffendes, offenes Foramen ovale. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung ist das gesamte Reiz¬ 
leitungssystem ohne besondere Veränderungen. Auch das Myokard 
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ist nirgendwo stärker geschädigt. Die (Koronargefäße zeigen eine 
geringe Intimaverdickung. 

Fassen wir das Ergebnis unserer anatomischen Untersuchung 
der 3 Fälle kurz zusammen, so bestätigte sich zunächst in Fall 1 
die schon bei der Sektion gemachte Annahme — der Sinusknoten 
war vollständig zerstört. Hier hätten wir also eine anatomische 
Grundlage für die Annahme, daß es sich bei dem P. i. p. um eine 
Störung in der Bildung der nomotopen Ursprungsreize handelt 
(vgl. Hering (23)), wenn nicht hier durch dieselben Prozesse, die 
den Knoten zerstörten, auch der größte Teil der r. Vorhofswand 
hochgradig verändert worden wäre. Es kaun also in diesem Falle 
der P. i. p. nicht notwendig und allein auf eine Schädigung des 
Sinusknotens bezogen werden. 

Hiergegen spricht auch der Befund unserer beiden anderen 
Fälle (Fall 2 u. 3), in denen der Sinusknoten ganz intakt war. 
Denn wenn auch in einem Falle (Fall 3) das Bindegewebe etwas 
stärker entwickelt war, so waren doch noch immer so viele und 
gut erhaltene Reizleitungsfasern vorhanden, daß wir nicht von 
einer Sklerosierung des Knotens hätten sprechen können. Man 
findet, wie auch Koch (18) hervorhob, den Knoten an sich immer 
sehr bindegewebsreich, und Koch warnt deswegen, einer stärkeren 
Bindegewebsentwicklung gleich die Bedeutung einer pathologischen 
Veränderung beizumessen. 

Dasselbe gilt von den kleinzelligen Infiltrationen, also Zeichen 
eines chronisch entzündlichen Prozesses in der Sinnsgegend, die 
wir. wie auch Koch und Hedinger (17), im Sinusgebiet und im 
Knoten selbst bei Herzen fanden, die klinisch keine Arhythmien ge¬ 
zeigt hatten. 

Betrachten wir die bisher veröffentlichten anatomischen Unter¬ 
suchungen unter diesen Gesichtspunkten, so ist Freund (19) der 
einzige, der gröbere Veränderungen des Sinusknotens beschreibt. 

In seinen 4 Fällen von P. i. p. war der Knoten zweimal ersetzt 
durch derbes, fibröses Gewebe, einmal war er sklerosiert und ent¬ 
zündlich infiltriert. Im 4. Falle war der Knoten nicht untersucht. 

Schönberg (2, 3) hat bei seinen Untersuchungen den Sinus¬ 
knoten speziell nicht berücksichtigt. 

Unter Hedinger’s 9 Fällen war der Sinusknoten zweimal 
ohne Veränderungen. Zweimal werden die Veränderungen als sehr 
gering bezeichnet im Gegensatz zu der stärker beschädigten Um¬ 
gebung. Nur in einem Falle war der Knoten von reichlichen 
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Schwielen durchsetzt. In den übrigen Fällen fehlen Angaben über 
den Knoten. 

Anch in den 3 Fällen von Koch (18) waren die Verände¬ 
rungen so geringfügig, daß Koch selbst ihnen keine besondere 
Bedeutung für den P. i. p. beimißt. 

Es gibt also einen P. i. p. ohne anatomisch nachweisbare 
Läsion des Sinusknotens und es fehlt bisher jede pathologisch- 
anatomische Grundlage einmal für die Annahme Wen kebach’s(4,5>, 
daß es sich beim P. i. p. um eine Überleitungsstörung, nach Ana¬ 
logie der 1. Stannius’schen Ligatur bandeln könne, dann aber auch 
für die Erklärung Hering’s (23), die die Ursache für die dauernde 
Arythmie in „einer durch Extrasystolen komplizierten Störung in 
der Bildung der Ursprungsreize“ sieht, den Sinusknoten als Ur¬ 
sprungsort der normalen Herzreize angenommen. 

Daß das übrige Reizleitungssystem intakt ist bei dem P. i. p., 
ist ein Befund, der auch sonst vielfach erhoben worden ist. Freund 
beschreibt in 3 seiner Fälle stärkere Veränderungen des atrio¬ 
ventrikularen Systems. Es sind dies alles Fälle mit niedriger 
Pulsfrequenz und die Herzaktion war um so langsamer, je stärker 
die Schädigung des Bündels war. In unseren Fällen war die 
Pulsfrequenz immer hoch (Fall 1 Puls zeitweise unter 100, sonst 
immer 110-120, Fall 2 170-180, Fall 3 100-120). 

Was das anatomische Verhalten des r. Vorhofs an belangt — 
klinisch war, wie überhaupt beim P. i. p., auch in unseren Fällen 
im Elektrokardiogramm und im Phlebogramm keine Vorhofstätig¬ 
keit nachzuweisen — so ist, wie schon hervorgehoben, in Fall 1 
die Schädigung sehr hochgradig. Der größte Teil der Vorhofs¬ 
wand war in ein Gewebe umgewandelt, dessen derbe, starre Be¬ 
schaffenheit allein es selbstverständlich erscheinen läßt, daß intra 
vitam keine Vorhofsaktion beobachtet war. In den beiden anderen 
Fällen — es sind die Fälle mit intaktem Reizleitungssystem — 
fand sich, außer einer geringen entzündlichen Infiltration im r. Herz¬ 
ohr in Fall 3, bei der mikroskopischen Untersuchung der Vorhofs¬ 
wand keine besondere Veränderung. Die Vorhöfe selbst waren 
stark erweitert. Auch der Tricuspidalklappenring war sehr weit. 
Hier und besonders in Fall 3, wo myokarditische und endokardi- 
tisclie Veränderungen ganz fehlten, liegt der Gedanke nahe, den 
Vorhofsausfall auf eine einfache Überdehnung des Vorhofsmyokards 
zu beziehen. Welchen Einfluß diese und Veränderungen des V<jr- 
hofsmyokards überhaupt auf die Entstehung des P. i. p. haben, 
läßt sich an der Hand unseres geringen Materials nicht entscheiden. 
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Ans der medizinischen Klinik in Heidelberg. 

Über das Elektrokardiogramm der Arhythmia perpetua. 

Von 

Dr. Karl Fahrenkamp, 

Assistent der Klinik. 

(Mit 38 Kurven.) 

Die historische Entwicklung der Anschauung über Arhythmia 
perpetua sowie das charakteristische ihrer Symptome sind oft be¬ 
sprochen worden (Hering, Makenzie, Rihl, Wenkebach, 
Lewis u. a. m.). 

Im allgemeinen hat man jetzt die Vorstellung, daß bei diesem 
Zustande die Vorhöfe flimmern. Im Elektrokardiogramm tritt an 
die Stelle der Vorhofszacke eine große Zahl von unregelmäßigen 
Oszillationen, die an Form und Deutlichkeit schwankend meist eine 
Frequenz von 200 und mehr auszählen lassen. Eine Lähmung der 
Vorhöfe ließ sich also mit Sicherheit ablehnen. 

Wer vom Tierversuche her mit dem Begriffe des Flimmerns 
vertraut ist, wird eine gewisse Scheu haben, zuzugeben, daß dieser 
Zustand über Monate, vielleicht Jahre hin unverändert bestehen 
soll, und überlegen, ob der Arhythmia perpetua nicht doch irgend¬ 
eine Form geordneter Tätigkeit der Vorhöfe zugrunde liege. 

Nun wurden Fälle in der Literatur bekannt, bei denen auf¬ 
fallend hohe Vorhofszacken in großer Anzahl in den Elektrokardio¬ 
grammkurven auszählbar waren (Lewis, A. Hoff mann). 

Auch in Kurven der Jugularvenen ließen sich zuweilen zahl¬ 
reiche diastolische (sog. a-) Wellen nach weisen (Rihl). 

Rihl stellte in Hering’s Institut den Begriff der Vorhofs- 
tachysystolie auf. Immerhin blieben diese Mitteilungen vereinzelt. 

Während Lewis in seinem Buche noch Vorhofsflimmern Und 
komplete Irregularität als zusammengehörig und charakteristisch 
für Arhythmia perpetua ansieht (bei Fehlen der systolischen Vor¬ 
hofsschwankungen), teilt er 1912 seine Beobachtungen über eine 
..eigenartige und nicht ungewöhnliche Form extremer Beschleuni¬ 
gung der Vorhofsaktion mit“ („Vorhofsflattern“). Diese Form von 
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Aktionsstörung sei einerseits dem Vorhofsflimmern verwandt, anderer¬ 
seits den Fällen von Tachysystolie mit geringer Schlagzahl. Zwischen 
diesen 3 Zuständen kämen Übergänge vor. 

A. Hoffmann’s gegenwärtige Vorstellungen sind im wesent¬ 
lichen die gleichen; nach seinen Ausführungen erscheint das Flim¬ 
mern der Vorhöfe als der häufigste Befund. Wir haben uns zu¬ 
nächst von dem Bedenken gegen ein dauerndes Flimmern aus¬ 
gehend für die Frage der Irregularitas perpetua interessiert. Ich 
habe im letzten halben Jahre 42 Kranke mit dieser Form der 
Rhythmusstörung mit einem großen Einthoven’schen Saitengalvano¬ 
meter (aus den Werkstätten von Edelmann, München) elektro- 
graphisch untersuchen können. Viele Kranke vermochten wir 
Wochen und Monate hindurch zu beobachten; die Aufnahmen er¬ 
folgten stets in den drei üblichen Ableitungen, und wir möchten 
besonders hervorheben, daß uns dies für die Beurteilung absolut 
notwendig erscheint. 


I. Das Verhalten der Yorhöfe. 

In Abbildung I, II, III seien die drei Hauptformen abgebildet, 
die uns für die Störung der Vorhofstätigkeit bei der Arhythmia per¬ 
petua im Elektrokardiogramm charakteristisch erscheint. 



Abb. I. Ableitung 2. 
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Abb. I. Ableitung 3. 



Abbildung I zeigt in allen drei Ableitungen einen für dauernde 
Ventrikelarhythmie mit Vorhofflimmern typischen elektrographischen 
Befund. Die Ventrikel schlagen meist in einer Frequenz von etwa 
65 in der Minute; von einer Tätigkeit der Vorhöfe ist nichts zu 
sehen. Man ist berechtigt, die Diagnose auf Flimmern der Vor- 
höfe zu stellen. 


Abb. II. Ableitung 1. 



Abb II Ableitung 2 
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Abbildung II zeigt das Elektrokardiogramm eines dauernd 
arhythmischen Pulses von etwas höherer Frequenz, sie beträgt meist 
von 70—80 in der Minute. Es sind deutliche P-Zacken, am deut¬ 
lichsten in Ableitung 2 u. 3, auszählbar, die an Höhe und Frequenz 
wechseln. Man muß aus der Kurve annehmen, daß in diesem Falle 
die Vorhöfe nicht flimmern, sondern tachysystolisch arhythmisch 
schlagen. Es läßt sich aus den-Kurven weiter ersehen, daß die 
Frequenz meist um 300—400 in der Minute beträgt, eine Zahl, die 
vielleicht etwas höher liegt, als die von Lewis für die flatternden 
Vorhöfe auf 335 berechnete. 


Abb. III. ‘Ableitung 1. 



• Abb. III. Ableitung 2. 
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Abb. III. AMeitnmr 3. 



In Abbildung III ist das Elektrokardiogramm von einer arhyth- 
mischen Ventrikelbradykardie wiedergegeben, bei der sich eine 
regelmäßige Schlagfolge der Vorhöfe ergab; die Vorhöfe befanden 
sich im Zustand der rhythmischen Vorhofsstachysystolie. Die 
Frequenz betrug 180—240 in der Minute. 


Abb. IV a. -» Ableitung 1 



Endlich folgt in Abbildung IV das Elektrokardiogramm einer 
Patientin, die klinisch das klassische Bild einer Mitralstenose dar¬ 
bot. Man sieht bei einer auffallenden arhythmischen Ventrikel¬ 
bradykardie in Figur IV a, die für Mitralstenose als charakteristisch 
angesehene hohe P-Zacke. 


Abb. IV b. Ableitung 1. 
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Ein Hinweis auf die Figur IVb, welche einige Tage später 
von eben derselben Kranken aufgenommen wurde, genügt, um zu 
zeigen, daß nunmehr arhytbmische tachysystolische Kontraktionen 
wie in Abbildung II Vorlagen bei einer arhythmischen Kammer¬ 
frequenz von etwa 70—80 Schlägen in der Minute. Dies ist ein 
Beweis dafür, daß eine Entwicklungsmöglichkeit der Arhythmia 
perpetua im Hinblick auf die Vorhofstätigkeit derart ist, daß die 
vielleicht stark gedehnten Vorhöfe eine Zeitlang eine vermehrte 
Arbeit zu leisten imstande sind. Dann tritt eine Änderung ein, 
aber wohl nicht in dem Sinne, daß die Vorhöfe ihre Tätigkeit ein¬ 
stellen oder im physiologischen Sinne flimmern, sondern sie schlagen 
tachysystolisch bei einer Frequenz von 300—400 arhythmischen 
Schlägen in der Minute. 

Aus Abbildung I—IV geht hervor, daß bei der Arhythmia per- 
petua das Verhalten der Vorhöfe verschieden sein kann: sie flimmern 
oder sie schlagen arhythroisch oder rhythmisch tachysystolisch in 
wechselnd hohen Frequenzen. Dabei ist in einem Falle von Arhythmia 
perpetua bei Mitralsteuose der Übergang der für diesen Herzfehler 
charakteristischen hohen P-Zacke in die typischen tachysystolischen 
P-Wellen erwiesen. 

II. Das Verhalten der Ventrikel. 

Beurteilt man den Erregungsablauf der Ventrikelkontraktionen 
nach den QRST-Gruppen und nimmt man bei Vorhandensein der 
Hauptzacken RT einen der Norm ähnlichen Erregungsablauf an, 
so lassen sich bei den im vorhergehenden skizzierten Vorhofs¬ 
störungen recht verschiedenartige Bilder des Erregungsablaufes an 
den Kammern gewinnen. Es waren zwei Gesichtspunkte bei der 
Untersuchung maßgebend, einmal wie sich der Erregungsablauf 
der Kammern in Ruhe und nach körperlicher Anstrengung zeigte, 
und ferner wie bei ein und demselben Kranken das Bild des Er¬ 
regungsablaufes wechseln kann. 

Abbildung V zeigt in Figur a u. b das Elektrokardiogramm 
eines Kranken mit tachysystolischen Vorhöfen. 

In der Ruhe besteht eine arhythmische Bradykardie der Kam¬ 
mern mit normalem Erregungsablauf. Nach körperlicher Anstrengung 
ändert sich das Bild prinzipiell nicht, es tritt nur bei weiterdauern¬ 
der Arhythmie eine Frequenzerhöhung von 58 auf 140 Ventrikel¬ 
kontraktionen in der Minute ein. Viele dieser Kontraktionen er¬ 
reichen, wie so oft in diesem Falle, die Peripherie nicht, so daß 
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Abb. V, e Fig "a. Ableitnng 3. 




die Tachykardie nur am Herzen direkt auszählbar ist. Nach kurzer 
Ruhe von 2—3 Minuten tritt wieder allmählich das alte Bild der 
Figur a auf. In diese Gruppe des Erregungsablaufes gehört 
eine große Zahl von Kranken, welche au den Vorhöfen eine 
arhythmiscke Tachj'systolie bei einer Frequenz der Yorhöfe zwischen 
300—400 in der Minute bei dauernder Unregelmäßigkeit des Kammer¬ 
pulses zeigen. 
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Abb. VI, Fig. b. -> Ableitung 3. 



Die Aufnahmen der Abbildung VI lassen nun deutlich eine 
Änderung des Erregungsablaufes der Kammern in Ruhe und nach 
Anstrengung, d. h. bei einer Schlagfolge von etwa 60, und einer 
Tachykardie von 190 Ventrikelkontraktionen in der Minute erkennen. 
Es treten im tachykardischen Anfall dieser Kranken Erregungen 
mit wesentlich höherem Potential in den Ventrikeln auf, und ohne 
Kenntnis des Elektrogrammes der Kranken in Ruhe (Fig. a) läßt 
sich aus Fig. b von Abb. VI wohl kaum aussagen, ob es sich um 
atypische oder normale Kammererregungen handelt. Der Vergleich 
mit der Fig. a läßt aber darauf schließen, daß die gleichen nor¬ 
malen Erregungen, wie in der Ruhe, nur mit sehr starker Frequenz¬ 
erhöhung vorliegen. 


Abb. VII, Fig. 1. Ableitung 3. 



Die Figur 1 der Abbildung VII stammt von einem Kranken, 
der während der ganzen Beobachtungszeit (62 Tage) ein für 
Flimmern der Vorhöfe charakteristisches Bild darbot. Es bestand 
eine Ventrikelbradykardie, an der Arteria radialis imponierte der 
Puls als Pnlsus irregularis perpetuus mit Bigeminie. An manchen 
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Tagen war Zahl und Form der abnormen Erregungen verändert; 
nur zweimal ließen sich deutliche P-Wellen auszählen in einer 
Frequenz von etwa 300. Tachykardische Anfälle traten bei körper¬ 
licher Anstrengung nicht auf. Die Form des Elektrogramms änderte 
sich dabei fast nicht; es bestand eine auffallende Ventrikelbrady¬ 
kardie während der ganzen Zeit. 


Abb. VIT, Fig. 2. -> Ableitung. 



Abb. VII, Fig. 8. Ableitung 3. 



Figur 2 und 3 der Abbildung VII stammen von einer Kranken, 
bei der sich das Bild während einer langen Beobachtung (172 Tage!) 
nicht wesentlich änderte. Fig. 2 zeigt in einem kurzen Abschnitt 
schon 3 verschiedene Formen der Kammererregungen in A, A x und 
R—T. Die Vorhöfe flimmerten, die Zahl der Kammerpulse betrug 
stets über 100 und erreichte nach geringer Anstrengung eine Fre¬ 
quenz von 105 Schlägen in der Minute. In der Ruhe wechselte 
im Elektrokardiogramm die Form der Kammererregung dauernd 
(Abbildung VII, Figur 2 A, A 1? R—T), besonders bemerkenswert 
erscheint in Figur 3 der Abbildung VII der Anstieg der R-Zacken 
bis zu einer gewissen Höhe, dann folgen eine oder mehrere ab- 
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norme Erregungen. Solche Perioden konnten in großer Anzahl 
verzeichnet werden. Nach geringer Anstrengung trat Ventrikel¬ 
tachykardie auf, mit gehäuften (10—20) abnormen Erregungen, wie 
sie Figur 3 Abbildung VII in „E“ zeigt. Nach einer solchen Periode 
gehäufter abnormer Erregungen trat eine kurze Strecke an Höhe 
zunehmender R-Zacken zutage. Manchmal waren Erregungen der 
Figur 2 Abbildung VII eingestreut, und es folgten wieder in 
rascherer Folge 10—20 Kammererregungen des Typus A (Fig. 2). 
Die Abbildung VII läßt in den 3 mitgeteilten Fällen deutlich er¬ 
kennen, ein wie mannigfacher Erregungsablauf an den Kammern 
neben dem Bestehen einer Vorhofsstörung im Sinne des Flimmerus 
beobachtet werden kann, und wie wertvoll eine längere Zeit 
durchgeführte elektrographische Untersuchung des einzelnen Falles 
werden kann. 

Oft ergibt erst eine lange Beobachtung die richtige Deutung 
der Erscheinungen im Elektrokardiogramm. 

Dies geht besonders deutlich aus dem Fall der Abbildung VIII 
hervor. 


Abb. VIII, Fier. a. -> Ableitung 3. 
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Die drei abgebildeten Elektrokardiogramme stammen von dem¬ 
selben Kranken. In den ersten Wochen war die Frequenz der 
Ventrikelkontraktionen meist um 100-120 in der Minute. Die 
Kurven zeigten große Perioden abnormer Kammererregungen, nur an 
ganz wenigen Stellen sahen wir eine normale Erregung, der gleich 
wieder zahlreiche abnorme Erregungen folgten. An den Stellen 
der Kurve, die eine normale Erregung zeigt, ist deutlich eine 
tachysystolische Vorhofstätigkeit erkennbar. Bei geringer An¬ 
strengung nahm die Zahl der in Abbildung VIII, Figur a be¬ 
schriebenen atypischen Erregungen zu, die wenigen normalen ver¬ 
schwanden vollständig. Nach einigen Wochen konnte von dem¬ 
selben Kranken das Bild der Fig. b erhalten werden. Wir sehen 
nichts mehr von atypischen Erregungen, und nach Treppensteigen 
ändert sich der Erregungsablauf nicht, die Vorhofstätigkeit ist jetzt 
ohne Zweifel tachysystolisch und die Neigung zu Ventrikelfrequenzen 
über 100 pro Minute verschwindet. 

Bei allen bisher wiedergegebenen Fällen wurde ein Rückgang 
der Ventrikelarhythmie nicht beobachtet; die klinisch-symptoma¬ 
tische Diagnose Arhythmia perpetua blieb bestehen. 

Ein bemerkenswertes Bild zeigte ein Kranker mit rhyth¬ 
mischer Vor liefst ach ysystolie in einer Frequenz von 180 
bis 240 in der Minute und einer arhythmischen Ventrikel- 
bradykardie von 50—00 Schlägen. 

In der Ruhe erhielt man das Elektrokardiogramm der Figur 1 
Abbildung IX. Nach geringster Anstrengung — es genügte schon 
Aufrichten im Bett — trat vorübergehend rhythmische Ventrikel¬ 
tachykardie in der gleichen Frequenz der tachysystolischen Vor¬ 
höfe auf (s. Abb. IX, Fig. 2). 


j Digitizedby Gck igle 


Qrifinal fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Über das Elektrokardiogramm der Arhythmia perpetna. 313 

Abb. IX, Tis. 1 Ableitung ?. 



Abb. IX, Fier. 2. Ableitung 8. 



Es liegt die Annahme nahe, daß ein in der jRuhe bestehender 
Block durch unbekannte Einflüsse im tachykardischen Anfall auf¬ 
gehoben wird. 

Besonders interessant erscheint aber die Tatsache, daß für 
einige Wochen der Erregungsablauf ein vollkommen nor¬ 
maler wurde und durch starke Anstrengung keinerlei Störung 
hervorgerufen werden konnte. 


Abb. IX, Fig. 3. Ableitung 2. 
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Dieses normale Verhalten zeigt die Figur 3 der Abbildung IX. 
Nach weiteren 3 Wochen war indes ohne bekannte Ursache der 
alte Zustand der Figur 1 Abbildung IX im Elektrokardiogramm 
wieder nachweisbar. Die Neigung zu tachykardischen Anfällen 
bestand aber nicht mehr. 

Den angeführten Fall darf man, wenn man in seiner Beurteilung 
von der Störung der Vorhöfe ausgeht, wohl als die Möglichkeit eines 
Entwicklungsstadiums der arhythmisch-tachysystolischen und end¬ 
lich flimmernden Vorhöfe ansehen. Daß auf dieser Stufe der Vorhofs¬ 
erkrankung noch eine völlige, wenn auch nur vorübergehende Rück¬ 
kehr zur Norm eintreten kann, wäre ja dann auch durchaus ver¬ 
ständlich. Es soll ausdrücklich gesagt werden, daß die einzelnen 
beschriebenen Fälle ja nur eine oder wenige Möglichkeiten der 
Entwicklung der Vorhofs- und Ventrikelstörung darlegen können; 
die Verschiedenheit ist wahrscheinlich bei großen Beobachtungs¬ 
reihen eine noch größere. 

Abbildung X zeigt an einem Fall, bei dem die Vorhöfe Über¬ 
gänge von Tachysystolie in Flimmern darboten, dpn starken Wechsel 
des Erregungsablaufes an den Kammern zu verschiedenen Zeiten. 


Abb. X, Fie. 1. Ableitnne 1. 



Abb. X, Fier. 1. Ableitung 3. 
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Die in Abbildung X Figur 1 abgebildete arbythmische Ventrikel¬ 
tachykardie von 145 in der Minute zeigt im Vergleich zu der einige 
Tage später aufgenommenen Tachykardie einen gerade entgegen¬ 
gesetzten Erregungsablauf, was aus der Figur 2 der Abbildung X 
ersichtlich ist. 

Abb X. Fte. 2. AMpitnne 1. 


Abb. X. Fier. 2. Ableitung 3 


In Figur 3 Abbildung X treten endlich in der Kühe wieder 
einige Tage später neben normalen R S T - Gruppen abnorme Kammer¬ 
elektrokardiogramme derart auf, daß der Puls als ein arhythmischer 
Pulsus bigeminus imponiert. Stärkere Frequenzerhöhungen im Sinne 
einer Tachykardie der Fig. 1 und 2 sind durch körperliche An¬ 
strengung nicht mehr zu erzielen. 


Abb. X. Fie. 3. Ablpitnnrr 1. 
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Abb. X, Fig. 3. Ableitung 3. 



Einen noch hochgradigeren Wechsel des Elektrokaidiogrammes 
zeigt eine Kranke, deren Kurven in Abbildung XI a—e wieder¬ 
gegeben sind (Ableitung 2). Abbildung XI Figur a läßt die Diagnose 
auf schnellschlagende Vorhöfe mit normalen arhythmischen Ven¬ 
trikelerregungen stellen. 


Abb. XI, Fig. a. Ableitung 2. 



In Fig. b sind die P-Wellen nicht mehr erkennbar; die Ven¬ 
trikelerregung zeigt ein gänzlich verändertes Bild; es läßt sich 
aus dem Vergleiche der drei Ableitungen nicht mehr sagen, ob 
die Ventrikelkomplexe als normale oder atypische anzusehen sind. 
Jedenfalls hat der Erregungsablauf im Vergleich zu der Fig. a 
eine erhebliche Änderung erfahren. 

Eine Annäherung an den in a wiedergegebenen Zustand dürfte 
man in Figur c der Abbildung XI erblicken; einmal im Hinblick 
auf die sicher auszählbaren P-Wellen, ferner aber auch mit Rück¬ 
sicht auf die Ventrikelkomplexe. 

Im tachykardischen Anfall, der nach einmaligem Bücken auf- 
tritt, wird das Elektrokardiogramm der Figur d Abbildung XL 
gewonnen. 
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Abb. XI. Fier. c. Ableitung 2. 



Abb. XI. Fie. d. Ableitung 2. 



Abnorme Erregungen mit sehr großen Saitenausschlägen kommen 
zur Ableitung in einer Frequenz von 120—130 in der Minute. 
Es sei hervorgehoben, daß die Aufnahmen b, c und d von dem 
gleichen Tage zu verschiedenen Stunden stammen. Nach einigen 
Wochen erhält man dann wieder ein Elektrokardiogramm der Figur e 
Abbildung XI. 
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Abb. XI, 'Fier. ß. AhWtwie 2 



Wir finden eine »rhythmische Veiitrikeltaehykardie von 180 
Schlägen mit normalen Kammerkomplexen; die in c fehlende 
T-Zacke ist neben der R-Zacke wieder deutlich in der für diese 
Ableitung typischen Form vorhanden. 

Faßt man die an einigen charakteristischen Fällen mitgeteilten 
elektrographischen Befunde zusammen, welche bei bestehender 
Störung der Vorhofstätigkeit im Sinne des Flimmerns, des 
Flatterns, der Tachysystolie usf. bei gleichzeitig dauernd 
unregelmäßigem Arterien pulse gefunden werden, also bei Fällen, 
die alle unter den Begriff der Irregularitas perpetua einzurechnen 
sind, so ergibt sich ein äußerst mannigfaltiges Bild. 

In einem Falle wurde der Übergang der bei Mitralstenose 
hohen P-Zacke in zahlreiche P-Wellen gezeigt. 

Es muß besonders hervorhoben werden, daß also auch 
' ohne schnell schlagende Vor liöfe dauerndeVentrikel- 
arhythmie Vorkommen kann. (Vgl. Abb. IV a.) 

III. Das Verhalten der Überleitung. 

Ehe ich in einer zusammenfassenden Tabelle die 42 unter¬ 
suchten Fälle zusammenstelle, soll noch an 3 Beispielen das Ver¬ 
halten der Überleitung erwähnt werden. Es ist in den einzelnen 
Kurven die Beurteilung, welchen Grad die Dissoziation erreicht 
hat, oder wie weit ein echter Block vorliegt, recht schwierig, oft 
unmöglich. Daß es sich in dem Falle der Abbildung IX bei rhyth¬ 
misch schlagenden Vorhöfen (180-240) in der Ruhe um Block 
mit unregelmäßig und langsam schlagenden Kammern handelte, ist 
aus der Kurve sicher zu entnehmen, und die Aufhebung dieser Disso¬ 
ziation im tachykardischen Anfall wird wegen der nunmehr mit der 
Vorhofsfrequenz gleichen Schlagfolge der Kammern wahrscheinlich. 

Aber Fig. b der Abbildung VI zeigt, wie schwer die Beurtei- 
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lang des Vorhandenseins einer P-Zacke zu jedem Ventrikelkoraplex 
wird, und man kann sich eben auf Grund dieser Kurve allein 
keine feste Vorstellung vom Erregungsablauf sowie der Reizbil¬ 
dungsstätte nnd ihrer Änderung zu Figur a der Abbildung VI 
machen. Die Abbildungen V—VIII zeigen weiter, daß aus den 
einzelnen Kurven eine bestimmte Vorstellung von der Überleitung 
nicht gewonnen werden kann. Es besteht mit Sicherheit irgendein 
Grad von Herzblock, der vielleicht im tachykardischen Anfall mehr 
oder weniger verschwindet. Wieweit die Frequenz der Ventrikel im 
Zusammenhang mit dem Block steht, läßt sich sehr anschaulich an 
dem Fall zeigen, von dem die Kurven der Abbildung IV stammen. 

Die Abbildung XII gibt einen tachykardischen Anfall wieder, 
wie ihn dieselbe Kranke der Abbildung IV a u. b in den ersten 
Tagen der Beobachtung darbot. 


Abb. XII (vgl. Abb. IV). 
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Die zweite Hälfte der Kurve zeigt das gleiche Bild wie Figur a 
der Abbildung IV, die hohe P-Zacke und den RST-Komplex. Es 
schlagen aber jetzt die Kammern nicht arhythmisch in Brady¬ 
kardie, sondern an dieser zweiten Hälfte der Kurve in einer 
Frequenz von ca. 80—90 in der Minute. Die Reizleitung erscheint 
normal. In der ersten Hälfte der Kurve liegt eine Frequenz von 
über 90 Veutrikelkontraktionen vor und in diesem Abschnitt der 
Kurve ist eine völlige Dissoziation zwischen Vorhöfen und Kammern 
nachweisbar; beide haben die gleiche Frequenz, schlagen aber in 
völliger Unabhängigkeit voneinander. 

Die Kurven der Abbildung XIII und XIV stammen beide 
wieder von dem Fall, dem die 5 Figuren a—e der Abbildung XI 
entnommen sind. 

Es sind 2 Übergänge von der Schlagfolge der Kammern bei 
Ruhe in Tachykardie nach ganz geringfügiger körperlicher An¬ 
strengung — einmaliges Bücken und Aufrichten des Oberkörpers — 
abgebildet. Äußerlich unter vollkommen gleichen Bedingungen ge¬ 
wonnen, bieten beide Elektrokardiogramme ein ganz verschiedenes 
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Bild dar. In Abbildung XIII kam während der Ruhe ein Elektro- 
gramm zustande, das eine Venti ikelfrequenz von 70 in der Minute 
auszählen läßt. Die Ventrikelenegnngen entsprechen denen der 
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Figur b der Abbildung XI; sie folgen arhythmisch und vereinzelte 
P-Wellen zeigen die bekannte Störung der Vorhofstätigkeit an. Bei 
dem Pfeil beginnt der tachykardische Anfall; 120 arhythmische Ven¬ 
trikelschläge sind auszählbar; die Änderung des Erregungsablaufes 
ist aus der Kurve ohne weiteres ersichtlich; ganz besonders fällt 
die Periodenbildung auf, bei der 2 atypische Erregungen schnell 
aufeinander folgen wie bei der schon geschilderten Bigeminie 
(Abb. X, Fig. 3). In den Abschnitten der Ruhelage der Saite sind 
keine P-Wellen mehr sichtbar, dagegen erscheint eine negative 
P-Zacke unverkennbar vor jeder abnormen Erregung. Vermutungs¬ 
weise kann man auch in diesem Falle annehmen, daß ein Block, 
der vor der Tachykardie vorhanden war, zurückgeht und nun Vor- 
hofserregungen ektopischer Natur, die sich im Elektrogramm durch 
diese negative P-Zacke kenntlich machen, ihren Weg durch einen 
Teil des Reizleitungssystems zu den Ventrikeln finden. 

An einem anderen Tage gibt das Elektrogramm derselben 
Kranken ein ganz anderes Bild, obwohl es wieder unter völlig 
gleichen Bedingungen aufgenommen wurde. 

Abbildung XIV zeigt in der Ruhe bei deutlicher Vorhofstachy- 
systolie eine Kammerarhythmie in einer Frequenz von 80 Schlägen 
in der Minute. Der tachykardische Anfall wird eingeleitet durch 
eine abnorme Erregung, die allen folgenden entgegengesetzt ist; 
im Anfall folgen sich etwa 100 gleichartige abnorme Erregungen, 
dabei besteht aber die Vorliofstachysystolie wohl ohne Zusammen¬ 
hang mit den Kammererregungen weiter, wie dies aus einigen Ab¬ 
schnitten der Kurve deutlich hervorgeht. Dieser Befund steht 
durchaus im Gegensatz zu dem der Kurve in Abbildung XIII. 
Wieweit von den zahlreichen Vorhofserregungen die atypischen 
Kammererregungen abhängen, läßt sich nicht beurteilen, und somit 
kann man allein auf Grund des Elektrokardiogrammes nichts Be¬ 
stimmtes über den Grad der Dissoziation aussagen. Es leuchtet 
aber ohne weiteres ein, daß bei der gleichen Kranken ein Unter¬ 
schied in dem Grade der Leitungsstörung zwischen Abbildung XIII 
nnd XIV besteht. 

Aus den 3 skizzierten Befunden ersieht man, daß Reizleitungs¬ 
störungen bei der Irregularitas perpetua sicher eine Rolle spielen, 
daß sie aber sowohl in den verschiedenen Fällen als auch im ein¬ 
zelnen Falle zu verschiedenen Zeiten recht verschiedenartig aus¬ 
gebildet sein können. 

Es finden sich in der Literatur schon recht zahlreiche Kurven, 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 113. Bd. 21 
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die den mitgeteilten Fällen gleichen. Es liegt nicht im Sinne 
dieser Arbeit, auf alle einzelnen derartigen Fälle in der Literatur 
einzugehen; ich verweise auf ein Literaturverzeichnis am Schlüsse 
dieser Arbeit. 

lu einer Übersichtstabelle sind die 42 untersuchten Fälle zu¬ 
sammengestellt. Die zu jedem Fall vermerkte Nummer bezieht sich 
auf die entsprechenden Abbildungen im Text, die für diesen Fall 
als charakteristisch angesehen wurden (s. nebenstehende Tabelle). 

Neben kurzen klinischen Daten geht aus der Tabelle das Ver¬ 
halten der Vorhöfe deutlich hervor; 24 Kranke wurden länger als 
8 Tage, von diesen die meisten mehrere Wochen und Monate lang, 
elektrographisch untersucht, und es dürfte wohl kein Zufall sein, 
daß gerade die Fälle von Nr. 18—34 in der Tabelle als Vorhofs- 
tachysystolien aufgeführt werden, denn bei vielen dieser Kranken 
konnte die Diagnose auf tachysystoliscke und nicht flimmernde 
Vorhofstätigkeit nicht aus der ersten Aufnahme gestellt werden, 
sondern erst durch häufige Wiederholung der Aufnahmen wurde 
die Diagnose sichergestellt. 

Aus diesen Gründen kann es nicht auffallend erscheinen, daß 
in der Tabelle von den Fällen Nr. 1—8 sechs mit der Diagnose 
„Flimmern der Vorhöfe“ solche sind, die nur ganz kurz beobachtet 
wurden. Es geht ja aus der Tabelle hervor, daß bei genügeud 
langer Beobachtung (Nr. 1, 8, 9) an einigen Tagen Tachysystolien 
verzeichnet werden konnten. Nur bei 3 oder 4 der untersuchten 
Fälle konnte die Diagnose der flimmernden Vorhöfe als sicher an¬ 
gesehen werden, und man sieht, daß im Allgemeinen das 
Bild der Arhythmia perpetua von den frequent 
schlagenden Vorhöfen beherrscht wird. 

Bemerkenswert erscheint in der Tabelle ferner, daß 22 Kranke 
den bei Arhythmia perpetua so häufigen klinischen Befund einer 
Mitralinsufficienz und Stenose darboten. 

Gleichzeitig bietet die Tabelle eine Übersicht über das, was 
ohne Auslese auf einer Krankenabteilung während eines gewissen 
Zeitabschnittes zur Beobachtung kommt. 

Als höchste Kammerfrequenz wurde die Zahl 240, als niedrigste 
die Zahl 42 in der Minute beobachtet. 

Die Vorhofsfrequenz beträgt meist um 300—400 in der Minute; 
es sei aber bemerkt, daß bei demselben Kranken an einem Tage 
eine Frequenz mehr um 200—300, an einem anderen Tage mehr 
um 400 P-Wellen in der Minute beobachtet werden konnte. Es 
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Nr. 


Klinische 

Bemerkungen 


Zahl 
der be¬ 
obach¬ 
teten 
Tage 


1 G. Sch., 33 j. Zimmer- 62 
mann. Myokarditis, 
Mitralinsnfficienz und , 
Stenose | 


2 D. H., 29 j. Bäcker, j 
Insufficientia cordis, 
Mitralinsnfficienz und 

Stenose 

3 P. Sch., 67 j. Winzer. ! 
Arteriosklerose, Myo¬ 
karditis, Aortenstenose 


4 


2 


4 S. R.. 71 j. Goldarbeiter. 2 
Arteriosklerose, Myo- j 

karditis 

5 H. K, 68 j. Landwirt. 2 
Arteriosklerose, Myo- > 

karditis. j 

A.W., 35 j. Tagelöhners- 65 
fran. Insuff, cordis, 
Mitralinsnfficienz und 
Stenose 

1 J. K.. 63 j. Gärtner. 3 
Arteriosklerosis, Myo- 
karditis 

s R. Sch., 39j. Landwirt. 21 
Myokarditis, Mitralin- • 
sufficienz u. Stenose j 

; 

P. K., 61 j. Metzger. | 14 
Aortitis lnetica 


W A. K., 19j. Fabrik- 2 
arbeiter. Insuff, cordis, 
Mitralinsnfficienz und 
Stenose 

11 C. M., 65j. Kaufmanns- 1 
W itwe, Thyreoidismus 
Myokarditis j 
*- A- B., 50j. Kaufmann.! 1 
Äyocarditis chron. j 


Verhalten 

der Vorhöfe 

vor¬ 

herr¬ 

schende 

Frequenz 

Verhalten 

der Ventrikel 

be¬ 

obachtete 

Kammer¬ 

frequenz 

l 

In den ersten Tagen 
Tachysystolien 
(300—400) später 
stets Flimmern. 
Abb. VIII 

Flimmern 

Dauernd Wechsel, 
zahlreiche atypische 
Erregungen. Bige- 
minie. Atyb. VII1 

52-114 

Flimmern. Abb. V 

Flimmern 

Normale, arhyth- 
mische Erregungen. 
Abb. I 

58-92 

Flimmern. Abb. I 

Flimmern 

Normale arhythm. 
Erreg., atypische 
Erreg. Bigeminie. 
Abb. I 

98-110 

Flimmern. Abb. I 

Flimmern 

Normale arhythuk 
Erreg. Abb. I 

92 

Flimmern. Abb. I 

Flimmern 

Normale arhythm. 
Erreg. Abb. I 

98-104 

Zuerst Flimmern, 
später Tachy- 
systolien (300—500). 
Abb. I u. Abb. II 

Flimmern 
Über¬ 
gänge 400 

Normale arhythm. 
Erreg. Abb. I u. 11 

58-86 

i 

Tachysystolien(350), 
j Flimmern. 

I Abb. I u. II 

Flimmern 

Über¬ 

gänge 

Normale arhythm. 
Erreg. Abb. 1 u. II 

98 112 

1 

j 

Tachysystolien 
(280—450), stellen¬ 
weise Flimmern. 
Abb. II 

Flimmern 

Tachy¬ 

systolie 

380 

Normale arhythm. 
Erreg. Abb. II 

i 

62—174 

Tachysystolien 
(300—500), Flim¬ 
mern. Abb. I n. II 

Flimmern 
j Tachy¬ 
systolie 
400 

1 

Normale arhythm. 
Erreg., zahlreiche 
atyp. Erreg. 
Bigeminie. 

Abb. VIII, II 

55—124 

!Tachy8vstolien(400), 
Übergänge. Abb. I 
u. II, V 

Tachy¬ 

systolie 

400 

Normale arhythm. 
Erreg. Abb. II 

' 86-92 

i 

Tachysystolien 
(400—480). Abb. II 
j n. Via 

480 

Normale arhythm. 
Erreg. Abb. II, Via 

i 

1 

96 

Tachysystolie (400). 
Abb. II, VIII b, c 

400 

j Normale arhythm. 

! Erreg., vereinzelte 
atyp. Erreg. 

74 


Abb. II 

2i* 
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i Klinische 

Nr. ^ 

j Bemerkungen 

! 

j Zahl 
der be¬ 
obach¬ 
teten 
Tage 

J 

| 

Verhalten 
| der Vorhöfe 

vor¬ 

herr¬ 

schende 

Frequenz 

Verhalten 

der Ventrikel 

be¬ 

obachtete 

KamiLtT* 

, freqneiiz 

13 Dr. B., 55j. Arzt. 

Myocarditis chronica 

2 

! 

Tachysystolie 
(400—450). Abb. II 

430 

Normale arhythm. 
Erreg., vereinzelte 
atyp. Erreg. 
Abb. VIII, Va 

| 9i-m 

14 S. F., 51 j. Landwirts- 
frau. Myocarditis chron. 

2 

i 

Tachvsystolie 
(400 -500). 

Abb. Va n. II 

500 

Normale arhythm. 
Erreg. Abb. Va, II 

84 

15 P. W., 26 j. Kaufmann. 
Morphinismus, Myo¬ 
karditis 

10 

i 

1 

Tachysystolien 
(320-480;. Abb. 11 

400 

Normale arhythm. 
Erreg. Abb. 11 

; 108— 14* ; 

16 H. K., 32j. Landwirt. 
Tumor in Thorace, 
Herzaueurysma? 

3 i 

Tachvsvstolien 
(400—5Ö0). Abb. II, 
Va u. b 

450 

Normale arhythm. 
Erreg, einzelne 
atyp. Erreg. 
Bigeminie. Abb. 11 
Va, VIII 

' 72-K4 

i 

17 K. S., 57 j. Landwirts¬ 
frau. Myokard., Mitral- 
insuff. u. Stenose 

2 

i 

Tachysystolie, 
Wechsel'. Äbb.II, Va 

450 

Normale arhythm. 
Erreg. Abb. Vau. b 

: 88—104 

18 B. Sch., 52 j. Dienst¬ 
mädchen. Myokarditis, 
Mitralinsufticienz und 
Stenose 

172 

Zuerst Flimmern, 
dannTachysystolieu, 
starker Wechsel. 
Abb. VII2, VII3, Va 

350 er 

Normale arhythm. 
Erreg., alle Formen 
atyp. Erreg. 
Abb. VII2, VII3 

106—104 

19 L P., 36 j. Knecht. 
Myokarditis, Mitral- 
insufticienz 

148 

Tachvsvstolien 
(300 -5001. 

Abb. Villa, b, c 

320 er 

Normale arhythm. 
Erreg., viele Formen 
atvp. Erreg. 
Abb: Villa, b, c 

68—14' 

l 

20 0. M., 35j. Landwirt. 
Insuf’ficientia cordis, 
Mitralinsufticienz (und 
Stenose) 

125 

Tachvsvstolien 
(3ÜÖ—450). 

Abb. II u. Va u. b 

300 er 

Normale arhythm. 
Erreg., vereinzelte 
atyp. Erreg. 
Abb. II, Va, b 

l 62—94 

21 F. K , 45j. Kutscher. 
Myocarditis chronica 

138 

Tachvsvstolien 

(240-400). 

! Abb. II, Va 

300 er 

1 

i 

i 

Normale arhythm. 
Erreg., vereinzelte 
atyp. Erreg. 
Abb. 11, Va 

68—1 

22 P. B.. 25 j. Tagelöhner. 
Insuftieientia cordis, 
Mitralinsufticienz und 
Stenose ! 

14 

Tachvsvstolien 
(250— 3o0j. Abb. II 

300er 

Normale arhythm. 
Erreg. Abb. II 

68-10 

23 K. L , 50 j. Wirtsfrau. 1 
Myokarditis, Mitral- i 
insuff. u. Stenose 

i 

25 j 

Flimmern, Tachy¬ 
systolien (240—380). 

Abb. I, II 

300er 

1 

i 

Normale arhythm. 1 
Erregung, 
atyp. Erregung. 

Bigeminie. 

Abb. VIII, II 

88—104 

24 M. Z., 39j. Fabrik- j 
arbeiterin. Insuftieientia 
cordis, Mitralinsuff. u. 
Stenose. Gravidität i 

14 

Tachysystolien, 
starker Wechsel 
(300-400). 

Abb. II, Va 

350 er > 

i 

Normale arhythm. 
Erreg., atyp. Erreg. 
Abb. VIII, II, Va 

94—181 
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v Klinische 

>r. 

Bemerkungen 

Zahl 
der be¬ 
obach¬ 
teten 
Tage 

Verhalten 

der Vorböfe 

vor¬ 

herr¬ 

schende 

Frequenz 

Verhalten 

der Ventrikel 

be¬ 

obachtete 

Kainmer- 

frequenz 

5 J. W., 74j. Witwe. 
Myokarditis, Arterio¬ 
sklerose 

16 

“1 

Tacbysystolien, 
starker Wechsel 
(300—450). Abb. II 

300 er 

Normale arhythm. 
Erreg., atyp. Erreg. 

Bigeminie. 

Abb. VIII, II, Va 

88-134 

26 J. B., 55 j. Schreiners- 
frau. Insuff, cordis, 
Aorteninsufficienz f 

14 

Tacbysystolien 
(300-400), Flim¬ 
mern. Abb. I. 11, 
Va, XI—3 

320 er 

Normale arbytbm. 
Erreg., atyp. Erreg. 
Abb. VII3, II. Va, 
X 1—3 

76-144 

27 K. Sch., 60 j. Landwirts- 
frao. Myokarditis, 
Nephritis chron. 

31 

Tachysystolien 
(300—400). Abb. II. 
XIa-e, XIII, XIV 

300 

Normale arbytbm. 
Erreg./riele Formen, 
atyp. Erreg. Abb. 
XIa-e, XIII, n.XIV 

64—126 

28 D. G., 48j. Schneider. 
Myokarditis, Mitral¬ 
insuff. u. Stenose 

43 

Tachysystolien 

(300-400). 

Abb. II, Va 

300 

Normale arhythm. 
Erreg., vereinzelte 
atyp. Erreg. 
Abb. II, Va 

58-138 

ft L. B., 25 j. Dienst¬ 
mädchen. Insufficientia 
cordis, Mitralstenose 

103 

Tachysystolien 
(300 -400). 

Abb. II, Via, b 

300 

Normale arhythm. 
Erreg., atyp. Erreg. 
Abb. II, Via,n. d 

44—202 

» W. M., 50 j. Fabrik¬ 
arbeiter. Insufficientia 
cordis, Mitralinsuff, 
u. Stenose 

29 

Tacbysystolien 

(rhythmische!), 

(240—350). 

Abb. II, Va 

300 

| 

Normale arhythm. 
Erreg., atyp. Erreg., 
vereinzelt. Abb. II, 
Va, VII3. 

58-82 

31 H. F., 28 j. Monteur. 
Insufficientia cordis, 
Mitralinsuff., Stenose 

91 

Tacbysystolien 
(250-360). Abb. II 

300 

Normale arbytbm. 
Erreg. Abb. II 

50—124 

® Ä.G., 12 j. Tagelöhners¬ 
kind. Myokard., Mitral- 
insnff. und Stenose 

14 

; 

Hohe P-Zacke, 
Tachysystolien 
i (42-380). 

| Abb. IV a, b, XII 

zuerst 50 
dann 350 
350 

Normale arhythm. 
Erreg. Abb. IVa, b 
8 XII 

42—130 

^ L. M.. 47 j. Landwirt. 
Myokarditis, Mitral¬ 
insuff. u. Stenose 

j 

91 

Rhythmische Tachy¬ 
systolien (140—240). 
Abb. III, IX1—3 

200 

j 

Normale arbytbm. | 
Erreg., einzelne 1 
atyp. Erreg. Abb.III, 
IX1—3 

54-240 

^ C. D., 39 j. Scblossers- 
fran. Myokard., Mitral¬ 
insuff. und Stenose 

15 

Tachysystolien 
(250—300). Abb. II 

280 

1 : 

Normale arhythm. 
Erreg. Abb. II 

68—134 

E. W., 46j. Kaufmanns- 
fran. Myokard., Hyper¬ 
tonie 

3 

Tachysystolien 

(800—400). 

Abb. II, Va 

300 

j 

| 

Normale arbytbm. 
Erreg. Abb. II, V a 

78-92 

* W. 0., 54 j. Rentner. 
Myocard, Aneurysma, 
Aortae 

2 

Tacbysystolien ; 
(300—400). 

Abb. II, Va 

350 

i 

Normale arbytbm. 
Erreg. Abb. II, Va 

82-104 

11 1 h. M., 64 j. Rentner. 
Arteriosklerose, Myo¬ 
karditis, Hypertonie 

2 

Tachysystolien 

t30Ö—400). 

Abb. II, Va 

350 

i 

i 

Normale arbytbm. 
Erreg., vereinzelte 
atyp. Erreg. 

Abb. II, VII1 

98—124 
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Nr. 

Klinische 

Bemerkungen 

Zahl 
der be¬ 
obach¬ 
teten 
Tage 

Verhalten 

der Vorhöfe 

vor¬ 

herr¬ 

schende 

Frequenz 

__ _ , i be- 

Verhalten obachtete 

der Ventrikel Kammer- 

freqnenz 

38 

P. B., 39 j. Knecht. 
Insnfficientia cordis, 
Mitral stenose 

5 

Tachysystolien 
(250-360). Abb. II 

280 

Normale arhythm. 96—112 
Erreg. Abb. II i 

i 

39 

P. L., 28 j. Bahnarbeiter. 
Myokarditis, Mitral¬ 
stenose 

4 

Tachysystolien 
(300). Abb. II 

300 

Normale arhytbm. 112—124 
Erreg. Abb. II 

40 

J. Z., 45 j. Fabrik¬ 
arbeiterin. Mitralinsuff, 
u. Stenose 

3 

Tachysystolien, 
Flimmern (300). 
Abb. I, II 

300 

i 

Normale arhythm. 96 

Erreg. Abb. II 

41 

Ch. D., 26 j. Landwirt. 
Aorteninsufficienz 

10 

Tachysystolien 
(200-300). Abb. II, 
Va n. b 

ft 

280 

■ 

Normale arhythm. 68—94 
Erreg. Abb. II 

42 

K. Sch., 50 j. Landwirts¬ 
frau. Insufficientia 
cordis Mitralinsuff, 
n. Stenose 

12 

Tachysystolien 
(250—300). 
Abb. II, Va 

, 280 

i 

Normale arhythm. 58—94 
Erreg. Abb. II 


unterliegt also die Frequenz der tachysystolisch schlagenden Vor¬ 
höfe größeren oder kleineren Schwankungen. 

Aus der Darstellung der einzelnen Typen geht dieser Wechsel 
hervor, dem der Grad der Vorhofsbeschleunigung unterliegt, und 
und es tritt klar zutage, daß bei demselben Kranken fließende 
Übergänge bestehen. 

Die Vorhofstachysystolie dürfte mit dem „Flattern“ Lewis’ 
identisch sein. Es ist im Einzelfalle nicht leicht zu entscheiden, 
ob dabei die Vorhöfe rhythmisch oder arhythmisch tachysystolisch 
schlagen. Man muß wohl in jedem Falle dieser Vorhofsstörung 
eine Änderung der normalen Reizbildung annehmen. 

In den einzelnen Elektrokardiogrammen treten nun die ge¬ 
schilderten P-Wellen verschieden deutlich zutage. An einigen 
Abschnitten der Kurve verschwinden sie manchmal ganz. Nimmt 
man lange Kurven auf, so sieht man, daß diese wellenlosen Ab¬ 
schnitte der Kurve bei den verschiedenen Fällen ganz verschieden 
hervortreten, sie hängen nicht mit der Atmung oder sonst erkenn¬ 
baren äußeren Ursachen zusammen. Jedenfalls macht ein solches 
Elektrogramm den Eindruck einer arhythmischen Vorhofstachy¬ 
systolie. 

Es wäre ja möglich, daß durch die Art der Ableitung eine 
tatsächlich rhythmische Vorhofsbeschleunigung im Elektrogramm als 
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arhythmisch erscheint. Daß es rhythmische Vorhofstachysystolien 
gibt, ist lange bekannt (Rihl) und wird auch wieder durch die 
Abbildung III gezeigt 

In einigen Fällen von „arhythmischer“ Vorhofsbeschleunigung 
wurde zur Kontrolle die direkte Ableitung von der Brust gewählt. 
Bei einem Kranken, der eine arrhythmische Tachysystolie von 350 
etwa hatte, konnte einmal bei Brustableitung eine rhythmische 
Vorhofstätigkeit festgestellt werden, zu anderen Zeiten stimmte 
aber sein in dieser Weise gewonnenes Elektrogramm mit den 
übrigen überein. Das gleiche ließ sich bei einigen anderen Kranken 
zeigen. 

Es wäre ja denkbar, daß bei zunehmender Frequenz eine 
Arhythmie der Vorhöfe an die Stelle einer rhythmischen Tätigkeit 
tritt und daß die arhythmische Tachysystolie den Übergang zum 
Flimmern darstellt. 

Die mitgeteilten Fälle machen die Möglichkeit eines derartigen 
Verhaltens durchaus wahrscheinlich. 

Mit Sicherheit geht aus den Kurven hervor, daß die vor¬ 
liegenden Störungen einem starken oder weniger starken Wechsel 
bei ein und demselben Kranken unterliegen. Verschwinden bei 
einem Kranken vorher deutliche P-Wellen im Elektrokardiogramm, 
so geht mit dieser Erscheinung eine klinische Verschlechterung 
des Gesamtzustandes einher; es wurde mehrfach beobachtet, daß 
die Kranken, bei denen im Elektrogramm die Vorhöfe tatsächlich 
flimmerten, in schlechterem Zustande sich befanden. Bemerkens¬ 
wert ist, daß in den Fällen von Vorhofflimmern die Ventrikel auf¬ 
fallend langsam arhythmisch schlugen, daß die Neigung zu Ven¬ 
trikeltachykardie abnahm, und daß wie gesagt der Gesamtzustand 
schwerer erschien als zu Zeiten, in denen eine ausgesprochene Vor¬ 
hofstätigkeit nachweisbar gewesen war. 

Nur bei 4 Kranken konnten wir die Diagnose der flimmernden 
Vorhöfe aufrecht erhalten, und auch bei diesen Fällen war zu Zeiten 
eine beschleunigte Vorhofstätigkeit im Elektrogramm erkennbar; 
aus der Tabelle gehen diese Befunde deutlich hervor. 

Nur mit Hilfe aller 8 Ableitungen kann ein Bild gewonnen 
werden, das ein Urteil über das Vorhandensein flimmernder oder 
tachysystolischer Vorhofstätigkeit zuläßt, indem viele Kranke in 
Ableitung I eine Flimmerkurve darbieten und erst in Ableitung II 
und III die frequenten zahlreichen P-Wellen sichtbar werden. 

In den Abbildungen V—XIV wurde gezeigt, wie verschieden¬ 
artig das Verhalten der Kammererregungen bei der Arhythmia per- 
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petua sein kann. Die Kurven zeigen anscbanlich die außerordent¬ 
lichen Variationen des Erregungsablaufes in den Kammern bei den 
verschiedenen Kranken unter verschiedenen Bedingungen, in Ruhe, 
nach körperlicher Anstrengung, und gewissermaßen spontan zu ver¬ 
schiedenen Zeiten. 

Diese Vielgestaltigkeit der elektrographischen Bilder könnte 
scheinbar das ursprünglich einfache Bild der Arhythmia perpetua 
schwerer erkennbar machen. 

Denn man kann von der Vorstellung ausgehen, daß die Irre¬ 
gularitas perpetua, der dauernd unregelmäßige Arterienpuls, eine 
Vorhofsstörung entweder zur Begleitung oder zur Voraussetzung hat. 
Die letzte Annahme erscheint auf Grund experimenteller Erfahrungen 
berechtigt, weil im Tierexperiment tatsächlich auf Vorhofflimmern 
Arhythmie der Kammern folgt. 

Es sei aber hervorgehoben, daß auch ohneBeschleunigung 
der Vo r h o f s t ä t i gk e i t zeitweilig langdauernde 
Kammerarhythmie bestehen kann; dies wurde an einem 
klinischen Falle von Mitralstenose in Abbildung IV 7 und XII gezeigt. 

Aus der Abbildung XII geht hervor, daß das Reizleitungssystem 
schon zu einer Zeit gestört sein kann, die in der Ruhe noch ein 
normales Elektrogramm gewinnen läßt. 

Bei beschleunigter Herztätigkeit tritt eine völlige Dissoziation 
der Vorhöfe und Kammern zutage, und erst dann zeigt sich die 
krankhafte Veränderung deutlich. Man könnte die geschilderten 
Erscheinungen der Abb. IV u. XII vielleicht als eine Form der 
Entstehungsmöglichkeiten der Vorhofstachysystolien ansehen, indem 
die Befunde dieses Falles gewissermaßen eine Einleitung zu stär¬ 
keren Graden der Vorhofsstörung, die dann als Vorhofstachysystolie 
imponiert, darstellen. 

Bei diesem Fall war tatsächlich die Entwicklung eine der¬ 
artige, daß in den ersten Tagen der Beobachtung die für Mitral¬ 
stenose als charakteristisch angesehene hohe P-Zacke bei sonst nor¬ 
malem Erregungsablauf elektrographisch nachweisbar w r ar. Dabei 
bestand Kammerarhythmie mit Neigung zu Kammer- 
tachykardien bis zu 160. In den tachykardischen Anfällen war 
völlige Dissoziation der gleichfrequenten Vorhöfe vorhanden. Nach 
einiger Zeit verschwand die Neigung zu Kammertachykardien; die 
Kammern schlugen stark arhythmisch in auffallend niedriger Fre¬ 
quenz (vgl. Abb. IV a). Wiederum nach einigen Tagen wurde der 
Puls ohne äußere erkennbare Ursache frequenter — 70 bis 90 in der 
Minute — und elektrographisch zeigte sich eine Vorhofstachy- 
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systolie bei arbythmischen normalen Kammererregungen. ln der 
Folgezeit konnte bei dieser Kranken nur noch dieser letzte Be¬ 
fand (Abb. IV b) erhoben werden. 

Bei vielen Fällen handelte es sich um Kranke in mittlerem 
Lebensalter; es waren keineswegs vorwiegend ältere Leute, bei 
denen eine Arteriosklerose im Vordergründe stand. 

Bei allen diesen Kranken ließ sich eine gemeinsame Vorhofs¬ 
störung zeigen. Die häufigste Form dieser Vorhofsstörung besteht 
nicht in Flimmern, sondern in Tachysystolien von 
verschiedener Frequenz. Die meisten Kranken hatten schon 
jahrelang einen unregelmäßigen Puls, der sich in vielen Fällen an 
eine Polyarthritis mit Endokarditis angeschlossen hatte, oder der 
scheinbar ohne äußere Ursache aufgetreten war. Mau darf viel¬ 
leicht annehmen, daß der unregelmäßige Puls in ursächlichem Zu¬ 
sammenhänge mit der geschilderten Vorhofsstörung steht. 

Es gibt also jedenfalls eine Anzahl von Fällen, 
bei denen in der beschleunigten Vorhofstätigkeit und 
den etwas frequenter als in der Norm schlagenden 
arhythmischen Kammern mit normalem Erregungs¬ 
ablauf im Kammerelektrogramm das ganze Sympto- 
menbild der Arhythmia perpetua erschöpft ist (Abb. V). 

Diese Fälle könnte man für die unkomplizierteren und leichteren 
ansehen, wobei man natürlich lediglich etwas über den Zustand 
der Reizbildnng und Heizleitung aussagt. 

Daß nun bei zunehmender Schädigung — man könnte an 
myokarditische Veränderungen oder an besonders geartete Lokali¬ 
sation selbst ganz geringfügiger kaum nachweisbarer pathologischer 
Prozesse denken — die schwersten Störungen des Erregungsablaufes 
einzutreten vermögen, ist ohne weiteres verständlich. 

Diese schweren Störungen gehören dann eigent¬ 
lich nicht mehr zu jenem einfachen Symptom des 
dauernd unregelmäßigen Arterienpulses bei Vor¬ 
hofsbeschleunigung oder Flimmern, sondern sie stellen 
eine Komplikation oder eine Weiterbildung dieses 
ursprünglich einfacheren Zustandes dar. 

Aus den Einzeldarstellungen und der Tabelle geht hervor, wie 
vielgestaltig das Bild im Elektrokardiogramm werden kann. 

Neben den mannigfaltigsten Formen der Kammererregungen, 
die bei ein und demselben Kranken mitunter noch ständig ihr 
Aussehen in Form und Zahl wechseln (Abb. XI), kommen Anfälle 
von Tachykardien häufig vor. Betrachtet man jeden solchen 
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Fall für sich ohne Rücksicht auf den Wechsel der Erscheinungen, 
so kommt man leicht dazu, Zustandsbilder als besondere Krank¬ 
heitsform anzusehen. 

In jüngster Zeit hat A. Hoffmann in einem Vortrage über 
die Pathogenese der paroxysmalen Tachykardie ausdrücklich her¬ 
vorgehoben, daß eine Anzahl derartiger Fälle von Tachykardie 
mit Vorliofstachysystolien im Zusammenhang stehen. Die Vorhöfe 
zeigen dabei eine Frequenz von 280—300 in der Minute. Hoff¬ 
mann nimmt an, daß nicht jede der zahlreichen Vorhofskontrak¬ 
tionen die Kammer zum Schlagen bringt, sondern nur etwa jeder 
zweite Schlag, so daß bei einer Vorbofsfrequenz von beispielsweise 
280 die Kammer 140 mal in der Minute schlägt. 

Das häufige Vorkommen tachykardischer Anfälle bei Kranken 
mit einer Vorhofsstörnng im Sinne der Tachysystolie legt die 
Annahme ja sehr nahe, daß eine in der Ruhe bestehende Dissozia¬ 
tion eine Verringerung im tacbykardischen Anfall erfährt, indem 
nun viel zahlreichere der frequenten Vorhofserregungen ihren Weg 
zu den Kammern finden und also der Grad der Dissoziation ab¬ 
nimmt. Es ist ja auch wahrscheinlich, daß die in Ruhe arhythmisch 
schlagenden Kammern ihre Erregungen von den Vorhöfen erhalten, 
wenn auch nur sehr wenige solcher Vorhofserregungen eine Kammer¬ 
systole zur Folge haben. Jedenfalls liegt, wie Lewis sagt, in 
allen Fällen ein gewisser Grad von Dissoziation vor. 

Die Frage nach den Ursachen der arhythmischen Kammertätig¬ 
keit bei Arhythmia perpetua, tvollen wir hier nicht berühren. Es liegt 
wie bekannt, eine große Literatur darüber vor. Nach unseren 
Kurven möchten wir noch nicht entscheiden, wie weit Dissoziation, 
wie weit echter Block in Betracht kommt. 

Durch das Elektrokardiogramm ist eine große Anzahl der 
Fälle von paroxysmaler Tachykardie besser verständlich geworden 
(A. Hoffmann); wir konnten in unseren Beobachtungen die gleichen 
Befunde erheben. 

In der Tat neigt eine erhebliche Zahl der Kranken mit 
dauernder Arhythmie zu Anfällen von paroxysmaler.Tachykardie. 
Einige von unseren Kranken bekamen in den ersten Wochen der 
Beobachtung bei jeder Untersuchung einen tachykardischen Anfall. 

Wegen der Vielgestaltigkeit des Kammererregungsablaufes war 
es in diesen Zeiten oft unmöglich, ein Urteil über die Art und 
mögliche Entstehungsweise des Anfalles sich zu bilden. 

Die Verhältnisse wurden erst geklärt, nachdem von demselben 
Kranken in Ruhe eine Aufnahme gemacht werden konnte. 
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In Abb. XIII und XIV konnten zwei Übergänge in den tachy- 
kardischen Anfall bei den gleichen Kranken anfgenommen werden. 

Diese Feststellungen sind wichtig zur Erklärung der Viel¬ 
gestaltigkeit der in Anfällen auftretenden Kammerbeschleunigung, 
denn man sieht, daß solche Tachykardien durchaus in 
das Symptomenbild der Arhythmia perpetua hinein¬ 
zubeziehen sein können. 

Aus den Einzeldarstellungen und der Tabelle geht hervor, daß 
alle Formen von abnormen Erregungen an den Kammern bei der 
Arythmia perpetua Vorkommen. 

Solange der normale Erregungsablauf und sein Ausdruck 
durch das Elektrokardiogramm noch nicht besser geklärt erscheint, 
muß die klinische Beurteilung dieser pathologischen Elektrokardio¬ 
gramme eine zurückhaltende sein. Immerhin konnte für alle 
mitgeteilten Fälle das Gemeinsame in der Störung 
der Vorhofstätigkeit gezeigt werden, und daß diese Vorhofs¬ 
störung eine überaus häufige Ursache der Arhythmie des Kammer¬ 
pulses ist. 

Diese Vorhofsstörung besteht nicht in Flimmern, 
sondern in rhythmischer oder arhythmischer Tachy- 
systolie der Vorhöfe. 

Die einzelnen Fälle können in Hinblick auf die Kammertätig¬ 
keit die verschiedenartigsten Störungen aufweisen; vor allem können 
paroxysmale Tachykardien die Vorhofsstörung zeitweise vollständig 
verdecken. Also vielfach spielt auch ein abnormer Zustand der 
Kammern eine erhebliche Rolle; für eine Reihe von Fällen könnte 
man also an ähnliche bzw. gleichartige Störungen denken, die in 
Vorkammern und Kammern auftreten. 
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Aus dem Bürgerhospital zu Frankfurt a. M. 

(Dr. Senckenbergische Stiftung.) 

Znr Frage der Chlorretention. 

Von 

Dr. med. Bernhard Scholz, und Dr. med. Adolf Hinkel, 

Chefarzt. Assistenzarzt der med. Abteilung. 

Die Beobachtungen von H. Strauß, Widal, Marie, Achard, 
Ingelfinger u. a. lassen keinen Zweifel daran, daß der mensch¬ 
liche Organismus imstande ist, Chlor zu retinieren, ohne daß es 
zur Ödembildung kommt. Es muß also dieses Chlor in den Ge¬ 
weben des Körpers aufgespeichert sein. Trotzdem haben die zahl¬ 
reichen Versuche, eine Vermehrung des Chlorgehaltes in den Organen 
der Nephritiker festzustellen, bisher nicht zu überzeugenden Resul¬ 
taten geführt. Die meisten Autoren, die sich mit dieser Frage 
beschäftigten (Bohne, Chajes, Rumpf und Dennstedt, 
Ingelfinger, Achard und Loeper, Strauß, Widal), unter¬ 
suchten den Kochsalzgehalt des Blutes, der Ergüsse, der Nieren, 
Muskeln, Leber, des Gehirns, nur vereinzelt der Lunge. In einem 
gewissen Gegensatz zu diesen Arbeiten zeigten aber Wahlgren 
und Padtberg, daß beim Tier neben dem Blute Haut, Gehirn 
und Lunge den höchsten Chlorgehalt aufweisen und daß nach Dar¬ 
reichung kochsalzreicher Nahrung Haut, Lunge und Darm den 
größten Chlorzuwachs zeigen, Leber und Muskel einen sehr viel 
geringeren. Ähnliche Befunde hatte schon Moritz erhoben in 
einer älteren Arbeit, die aber nicht die verdiente Beachtung ge¬ 
funden hatte. So lag denn der Gedanke nahe, daß auch beim 
Menschen Haut, Lunge und Darm die Hauptchlordepots sind. Es 
spricht in der Tat manches dafür, daß beim Menschen die Ver¬ 
hältnisse ähnlich liegen. Zunächst ist von vornherein wahrscheinlich, 
daß die Säuger sich bei den weitgehenden Analogien ihres Stoff¬ 
wechsels auch in diesem Punkte gleichen. Außerdem unterstützen 
klinische Beobachtungen diese Annahme. Schon Wahlgren wies 
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darauf hin, daß gerade diejenigen Organe den größten Salzgehalt 
haben, an denen wir beim Menschen am häufigsten Ödeme sehen. 
Auch sehen wir in vielen Fällen von Nephritis mit ungenügender 
Salzausscheidung eiue so auffallende Neigung zu deletären Haut¬ 
affektionen, daß der Gedanke eines veränderten Chemismus der 
Haut nur allzu nahe liegt. Ist diese Parallele zwischen Versuchstier 
und Mensch aber berechtigt, dann wird uns verständlich, warum 
die bisherigen Arbeiten zu keinem befriedigenden Resultate ge¬ 
führt haben und zu keinem befriedigenden Resultate führen konnten: 
Es wurde in diesen Arbeiten zumeist auf den Chlorgehalt von 
Muskel, Leber und Niere geachtet, die Lunge nur selten, Haut 
and Darm überhaupt nicht berücksichtigt. Auch bei den zahl¬ 
reichen Tierversuchen zur Klärung dieser oder ähnlicher Fragen 
(Georgopulos, Heinecke und Meyerstein, Brandenstein 
und Chajes u. a.) wurden meist Körperflüssigkeiten, nie der Chlor¬ 
gehalt von Lunge und Haut geprüft. Deshalb erschien uns die 
Aufgabe verlockend, bei einer größeren Anzahl von Leichen den 
Chlorgehalt derjenigen Organe zu bestimmen, die als die besten 
Chlorreservoirs auch die besten Testobjekte für das Vorhandensein 
einer Chlorretention darstellen mußten. Wir wählten also zu diesem 
Zweck Haut, Lunge und Darm und, um ein Vergleichsobjekt mit 
anderen Arbeiten zu haben, die Leber. 

Da wir aus äußeren Gründen nicht mehr wie 25 g Haut ver¬ 
wenden konnten (es gehört hierzu, wenn man das Fett entfernt, 
ein ziemlich großes Stück), so verarbeiteten wir auch von den 
anderen Organen 25 g frischer Substanz. Nur in einzelnen Fällen 
mußten wir uns mit weniger begnügen. Die Organe wurden zer¬ 
kleinert, bei 100/120 0 Celsius bis zur Getvichtskonstanz getrocknet, 
mit Soda verascht und ihr Chlorgehalt unter den bei Hoppe- 
Seyler-Thierfelder angegebenen Kautelen nach der dort ge¬ 
schilderten Methode bestimmt. Bei den Lungen wurde sorgfältig 
darauf geachtet, daß das Untersuchungsmaterial möglichst gesunden 
Partien entstammte. 

Unsere Krankengeschichten geben uns für unsere Fälle folgende 
Anhaltspunkte: 

1. Georg Koch, 37 jähriger Hilfsarbeiter. Nephritis chronica. Schwere 
Anämie. N = 2 25600 L = 4 400 Hgb = 40 °/ 0 (Sahli) Herzhyper¬ 
trophie. Systolisches Geräusch. Starke Hypertension 205/295 (Riva- 
Rocci) Urinmenge anfangs spärlich, 1,5—2°/ 0 Albamen, später 2000 
bis 2400 ccm, 4 — 6 pro °/ 00 Albumen (Eßbach), Cylindrurie. 
Ausgesprochene Insnfficienz für Jodkali (0,5 g in 82 Standen) and 
NaCl, Milchzucker intravenös injiziert erscheint nicht im Urin. Retinitis 
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albuminurica. Vorübergehend urämische Erscheinungen. Bei Koohsalz- 
nahrung Hydrops. Sub finem vitae Milzturaor, später Furunkulose, sep¬ 
tischer Zustand. Cystitis. Pneumonie, Exitus. Autopsie: Herzhyper¬ 
trophie, schlaffe Pneumonie. Septische Milz mit Infarkten. Absceß in 
der Prostata und Umgegend (metastatisch von der Furunkulose). Schwere 
chronische Nephritis. Hyaline Degeneration der Glomeruli mit Kapsel¬ 
verdickung. Tubulusepithel abgeflacht. Zylinder. Starke Bindegewebs* 
Vermehrung. 

2. Anna Welp, 37 jährige Ehefrau. Ulceröse Tuberkulose der Lunge, 
des Kehlkopfs, des Darmes und der Genitalschleimhaut. Hochgradige 
Kachexie und Atrophie der Organe. 

3. Anton Küster, 43jähriger Schuhmacher. Nephritis chronica. 
Arteriosklerose. Cirrhosis hepatis. Ulcus ventriculi. Peritonitis. 8eit 
einem Jahre nephritische Erscheinungen. Enormer Hydrops. Hyper¬ 
trophie des Herzens. Retinitis albuminurica. Große harte Leber and 
Milz. Enorme Albuminurie 6 —15 °/ 00 (Eßbach) Cylindrurie. Auf 
Milchdiät, Diuretica enorme Harnflut (10 1 pro Tag), auf Diätzulage 
zunehmender Hydrops. Urämische Erscheinungen. Bluthusten. Ver¬ 
sagen der Diuretica. Hautdrainage, zunehmende Herzinsufficienz. Plötz¬ 
liche Magenblutung. Ikterus. Peritonitis. Exitus. Autopsie: Hyper¬ 
trophie und Dilatation des Herzens. Atheromatose der Aorta und Coronar- 
gefaße. Infarkte der rechten Lunge, Stauungeleber mit mäßiger Indura¬ 
tion und Verfettung. Große Milz. Ulcus ventriculi mit Perforations¬ 
peritonitis, Darmschleimhaut zeigt blutige Imbibition und Rundzelleninfil- 
tration. Arteriosklerotische Schrumpfnieren. 

4. Margarete Tafelmayer, 28jährige Ehefrau. Kavernöse Lungen¬ 
tuberkulose. Darmtuberkulose. Einzelne Nierentuberkel. (Etwas Eiweiß, 
keine Zylinder.) Äußerste Kachexie. 

5. Wilhelm Lippert, 26 jähriger Kaufmann. Septicämie nach Angina. 
Lungeninfarkte in beiden Unterlappen. Leichte nephritische Erschei¬ 
nungen. Exitus 17 Tage nach der Autopsie. Autopsie der Halsorganc 
nicht möglich. Septische Thrombose eines großen Astes der linken 
Lungenschlagader. Lungeninfarkte. Dilatation des rechten Ventrikels. 

6. Jakob Ditsch, 43 jähriger Packer. Endocarditis recurrens. Stenosis 
mitralis. Hypertrophie des rechten Ventrikels. Thromben im rechten 
Herzohr. Lungeninfarkte. Anämische Niereninfarkte. Stauungsleber mit 
beginnender Cirrhose. Intra vitam Albuminurie, Cylindrurie. 

7. Ludwig Derschow, 76jähriger Portefeuiller. Arteriossklerose. 
Fibrinöse Pneumonie beider Unterlappen. Emphysem. Große Cysten in 
beiden Nieren. Fettleber. 

8. Margarete Kunoth, 65jährige Witwe. Riesiges Cyertom des 
linken Eierstockes, Teratom des rechten, große Cyste des Appendix, Myome 
des Uterus, schwerste Kachexie und Atrophie der Organe. Chronische 
interstitielle Nephritis. Diffuse geringe Bindegewebswucherung, vereinzelte 
Herde mit Epitheldegeneration (klinisch Albumen in Spuren, vereinzelte 
hyaline Zylinder, keine Sekretionsstörung). 

9. Friedrich Weißenstein, 45 jähriger Weißbinder. Angeblich wieder¬ 
holte Bleikoliken. Mit starker Herzdilatation und Arhythmie bei reinen 
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Tönen, mit Anasarka und Höhlenergüssen aufgenommen. Schwere 
Albuminurie. Cylindrurie. Exitus am zweiten Tage. Autopsie: Chro¬ 
nische interstitielle Nephritis mit geringer Verfettung. Hypertrophie 
und Dilatation des ganzen Herzens, leichte Sklerose der Coronargefaße 
und fibröse Myokarditis. Stauungskatarrh des Verdauungskanals. All¬ 
gemeine Stauung. 

10. Elise Heym, 21 jährige Ehefrau. Myeloencephalitis disseminata. 
Überanstrengung durch Stillen mehrerer Kinder bei ungenügender Er¬ 
nährung. Vor 5 Monaten Abort. Seit einem Monat Schwäche des 
rechten Beines. Bei der Aufnahme spatische Paraparese beider Beine. 
Rechts stärker. Hypästhesie des Unterkörpers in der Höhe der fünften 
Dorsalwurzel gürtelförmig beginnend. Ausgesprochene Demenz. Im 
Krankenhause: Abort im zweiten Monat. Unter subfrebilen Tempera¬ 
turen zunehmende Lähmung in folgender Progression: Blase, Mastdarm, 
rechter Arm. Totale Ophthalmoplegie mit Amaurose. Linker Arm. 
Rasch zunehmende Verblödung. Linker Facialis. Lähmung der Schlund¬ 
schließer. Cystitis. Schluckpneumonie. Exitus in mehrtägigem Coma. 
Autopsie: Schwerste Kachexie. Frische Cystitis. Im gesamten Gehirn 
und Bückenmark die Grenzen der grauen Substanz verwaschen, das 
Ganze durchsetzt von zahlreichen kleinsten Blutungen mit entzünd¬ 
lichem Hof. 

11. Mathilde Garbelmann, 40jährige Ehefrau. Eitrige Bronchitis 
und Bronchopneumonie. Septische Purpura. Chronische Cholecystitis. 
Chronische Nephritis (Bindegewebe diffus vermehrt, vereinzelte Kund¬ 
zelleninfiltrate) Dilatatio cordis. Geringfügige fibröse Endocarditis mitralis. 
Struma parenchymatosa. Allgemeine Stauung. 

12. Friedrich Brandt, 45 jähriger Tagelöhner. Strictura urethrae. 
Cystitis. Pyelonephritis. Exitus nach operativem Eingriff unter urämischen 
Erscheinungen. Beide Nieren fast gänzlich zerstört. 

13. Otto Warmuth, 19jähriger Kaufmann, Lungen- und Kehlkopf¬ 
tuberkulose, kalter Absceß am rechten Handgelenk, Albuminurie. Trübe 
Schwellung der Nieren. 

14. Georg Ziegler, 72jähriger Rentner. Schwere Arteriosklerose. 
Herzdilatation besonders nach links. Aorteninsufficienz. Bradykardie. 
Große Leber. Große Harnmengen. Leichte Albuminurie. Keine Ödeme. 
Mehrfach Zustände von Benommenheit. Cheyne-Stockes’sches Atmen. 
Tod in Coma. Autopsie: Schwerste Arteriosklerose der Aorta und peri¬ 
pheren Gefäße. Ausgesprochene arteriosklerotische Schrurapfniere. Leichte 
linksseitige Hydronephrose. Balkenblase. Prostatahypertrophie. Schlaffe 
Pneumonie. Leber zeigt Bindegewebsvermehrung und in der Peripherie 
starke Verfettung. 

15. Ottilie Heckenroth, 41jährige Näherin, sterbend anfgenommen. 
Perniziöse Anämie. Apiastische Form N = 922 000. Herzdilatation nach 
links. Systolisches Geräusch. Anasarka. Höhlenergüsse. Exitus unter 
Lungenödem. Autopsie: Himbeerfarbenes Knochenmark, sonst normaler 
Befund. 

16. Maria Alsheimer, 41jährige Ehefrau, Lungentuberkulose, tuber¬ 
kulöse Darmgeschwüre, chronische Nephritis. 

Deutsches Arohiv f. klin. Medizin. 112. Bd. 22 
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17. Karl Gerstner, 72jähriger Photograph. Bei der Aufnahme 
schwere Arteriosklerose, Kachexie, Herz Verbreiterung nach links, systo¬ 
lisches Mitralgeräusch. Große harte Leber. Große Harnmengen mit 
niedrigem spezifischem Gewicht, 0,1—0,3 pro °/ 00 Albumen (Esbach). 
Hyaline und granulierte Zylinder. Keine Retinitis. Nächtliche Dyspnoe. 
Entwicklung von Hydrops, Erbrechen, Cheyne-Stockes’Bches Atmen. Coma. 
Autopsie: Arteriosklerotische Schrumpfniere. Herzhypertrophie nach links. 
Fettige Degeneration des Herzmuskels. Stauungsinduration von Milz und 
Leber. Allgemeine Stauung. 

18. Gustav Seliger, 52 jähriger Invalide. Mit starker Herzdilatation, 
systolischem Mitralgeräusch, Arrhythmie, Albuminurie, Cylindrurie, großer 
Leber und Anasarka aufgenommen. Keine Retinitis. Nach vorüber¬ 
gehender Besserung rasche Dekompensation, zeitweise Infarktsputum. 
Exitus. Autopsie: Höchstgradige Herzdilatation und Erschlaffung des 
Herzmuskels. Embolien in der linken Lunge. Indnrierende Stauungs¬ 
leber und Milz. Nieren: gestaut, die Bowmann’schen Kapseln verdickt. 
Vereinzelte Glomeruli hyalin degeneriert, Harnstauung in den gewundenen 
und geraden Kanälchen. Geringe Vermehrung des Bindegewebes. Ver¬ 
einzelt hyaline Zylinder. Drüsenschwellung. 

19. Dominikus Grahn, 64 jähriger Privatier, kavernöse Tuberkulose 
der rechten Lunge. Höchstgradige Arteriosklerose der Coronargefaße 
und Aorta. Stauungsfettleber mit leichten cirrhotischen Veränderungen. 
Arteriosklerotische Nieren Veränderung (keine Albuminurie). 

20. Friedrich Krämer, 64 jähriger Invalide. Schwere Arteriosklerose 
besonders der Coronargefäße und des Aortenbogens. Herz stark dil&tiert. 
In der Spitze Thromben. Starkes Emphysem. Allgemeine Stauung. 
Cirrhotiscn stark veränderte Leber. Kindskopfgroßer cystischer Tumor 
der rechten Niere, die linke arteriosklerotisch verändert. (Klinisch: 
Harn: Menge gering, hochgestellt, schwere Albuminurie. Im Sediment 
stets nur Leukocyten.) 

Überblicken wir unsere Resultate, so geht aus diesen ohne 
weiteres hervor, daß die Lunge beim Menschen den höchsten ab¬ 
soluten Chlorgehalt hat, daß Haut und Leber in Chlorgehalt nicht 
wesentlich differieren, dagegen der Darm prozentualiter die ge¬ 
ringste Chlormenge enthält. 

Betrachten wir nun die Befunde im einzelnen, so wird es sich 
empfehlen, die Aufmerksamkeit zunächst der Leber zuzuwenden, 
weil hier die Möglichkeit des Vergleiches mit anderen Arbeiten 
vorliegt. Vergleichen wir also unsere Resultate (und zwar zu¬ 
nächst den Chlorwert berechnet auf 100 g frischen Gewebes) mit 
den von Dennstedt und Rumpf bei menschlichen Leichen er¬ 
hobenen, so sehen wir eine gute Übereinstimmung. Der niedrigste 
Wert, den die genannten Autoren fanden, war 90,3 mg (bei 
Arteriosklerose) der höchste 277,1 mg (bei perniziöser Anämie), 
unser niedrigster Wert war 109,16 mg bzw. 143,16 mg (bei Nephritis 
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mit Ergössen), unser höchster 298,6 (bei arteriosklerotischer Schrumpf¬ 
niere und beginnender Lebercirrhose). Ingelfinger fand als 
höchsten Wert 298 mg x ) (bei Nephritis mit Hydrops und Stauung), 
den niedersten Wert von 99 g (bei einem jungen Mann, der sonst 
gesund, nach Höftgelenkresektion starb). Dagegen sind die Werte 
bei Chajes und in früheren Arbeiten (Bohne) wenigstens in den 
unteren Grenzen nicht unerheblich niedriger, doch sind die Differenzen 
in den Resultaten von Chajes so enorm (Maximum 439 mg, Mini¬ 
mum 66 mg NaCl auf 100 g frische Substanz), wie sie sonst in 
keiner anderen Arbeit verzeichnet sind. Die gute Übereinstimmung, 
der in den drei oben genannten Arbeiten mit zuverlässigen Methoden 
an einem größeren Material gewonnenen Resultate scheint den Be¬ 
weis zu geben, daß wir hier Werte vor uns haben, zuverlässig 
genug, um aus ihrer Vergleichung beweiskräftige Schlösse zu ziehen. 

Durch unsere Resultate könnte man also füglich als bewiesen 
ansehen, das es bei Nephritis zur Chlorretention in der Leber kommt 
Denn wenn wir von der Patientin mit perniziöser Anämie absehen, 
einer Krankheit, der eine besondere Stellung zukommt, so sehen 
wir in allen übrigen Fällen die hohen Chlorwerte verknüpft mit 
einer Erkrankung der Niere. Und doch scheint uns dieser Schluß 
voreilig zu sein. Denn alle diese Kranken litten nicht nur an 
Nephritis, sondern sie boten auch ausgesprochene histologische 
Veränderungen der Leber. Teils handelte es sich um Stauungslebern, 
zum größeren Teil um chronische Stauungslebern mit deutlicher 
cirrhotischer Veränderung. Hat diese Gewebsveränderung Einfluß 
auf den Chlorgehalt? 

Schon Stauung und seröse Durchtränkung eines Organs muß, 
so will es uns scheinen, den Chlorgehalt des Organs verändern. 
Nach Rumpf schwankt der NaCl Gehalt der Ascitesllüssigkeit 
von 4,5—6,46 g NaCl pro mille. Ingelfinger findet Werte bis 
7,50 pro mille. Ähnlich hoch ist der Wert anderer hydropischer 
Ergösse. Der Kochsalzgehalt des Blutes beträgt nach Rumpf 
im Durchschnitt 4,406 pro mille, nach Georgpulos sogar 6—7 
pro mille, während der Durchschnittsgehalt (nicht der Normalwert!) 
der Leber nach Rumpf 2,806 pro mille beträgt. So erscheint es 
uns wahrscheinlich, daß der Kochsalzgehalt dieses Organes steigt, 
wenn sich in seinen Kapillaren eine Flüssigkeit staut, die doppelt 
soviel Kochsalz enthält als das betreffende Gewebe. Hier liegt 


1) Im Chlorwerte und auf 100 Teile umberechnet, das Original bringt Werte 
für NaCl auf 1000 Teile berechnet. 
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nach unserer Auffassung ein Fehler in der ganzen Methode, 
der sich aber nicht vermeiden läßt, da es nicht möglich ist. die 
Flüßigkeitsmenge, die wir als „Stauung“ bezeichnen, getrennt von 
den Gewebssäften zu behandeln. 

Daneben aber stehen wir vor der Frage: ändert sich mit dem 
histologischen Bilde auch die chemische Zusammensetzung und das 
Verhalten gegen die chemischen Substanzen? Für körperfremde 
Substanzen ist das von Jakoby, von den Velden und anderen 
nachgewiesen. Verhalten sich in dieser Beziehung die körpereigenen 
Substanzen wie die körperfremden? Diese Annahme ist auch a 
priori wahrscheinlich. Es ließe sich eine Chlorspeicherung ohne 
Ödembildung anders kaum erklären. Wir haben schon darauf hin¬ 
gewiesen, daß die Patienten mit cirrhotischen Stauungslebern auf¬ 
fallend hohe Chlorwerte der Leber aufweisen. Chajes fand den 
höchsten Chlorgehalt bei einer Amyloidleber. Schon diese Tatsachen 
sprechen für unsere Annahme. Das einfachste Beispiel für die 
Lösung dieser Frage schien uns die Carcinommetastase der Leber 
zu sein. Hier wuchert in der Leber ein vom Leberparenchym 
differentes Gewebe, ähnlich wie das Bindegewebe bei der Cirrhose. 
Leider stand uns nur ein einziger Fall zur Verfügung. Er ergab 
folgende Resultate: 100 g carcinomfreies Lebergewebe enthalten 
113,4 mg Chlor, 100 g Carcinommetastase der Leber bei demselben 
Kranken 186,7 mg. 

Und diese Beobachtung steht nicht vereinzelt da. Auch Lauden- 
heimer untersuchte bei seiner Arbeit „Über die Ausscheidung 
der Chloride bei Carcinomato.se“ normales Lebergewebe im Vergleich 
zur Carcinommetastase und fand einen größeren Chlorreichtum der 
Metastase (195,1 mg Chlor). Es verhält sich also die Carcinom¬ 
metastase der Leber dem Chlor gegenüber, wie das für das Jod 
von von den Velden nachgewiesen ist. Daraus dürfen wir aber 
schließen, daß auch Bindegewebswucherungen den Chlorgehalt der 
Leber beeinflussen. 

Nach alledem ist es unzulässig, jede Vermehrung des Chlorgehaltes 
eines Organes bei einem Nierenkranken einfach mit der nephritischen 
Chlorretention zu identifizieren. Stauung sowohl wie histologische 
Veränderung müssen zur Änderung im Chlorgehalt führen, die eine 
einheitliche Beurteilung sehr erschwerte. Ob der durch Stauung 
entstandene Fehler sehr groß ist, wird uns ein Vergleich des Ge¬ 
wichtes zwischen frischer Substanz und Trockensubstanz angeben. 
Daneben werden wir nicht vergessen dürfen, daß dieser Fehler 
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wachsen muß je größer die Differenz zwischen dem Chlorgehalt 
des normalen Organes nnd der Stauungsflüssigkeit ist. 

Wir sehen uns veranlaßt, auf diese Verhältnisse näher einzu¬ 
gehen, weil ein Teil der Autoren den Chlorgehalt auch berechnet 
hat auf einen aliquoten Teil der Trockensubstanz und hieraus 
Schlüsse gezogen hat. Dazu wären wir nur dann berechtigt, wenn 
die in den Gefäßen des betreffenden Gewebstückes enthaltenen 
Flüssigkeiten chlorfrei wären und wir somit in dem Chlorgehalt der 
Trockensubstanz den Chlorgehalt einer Gewebseinheit vor uns hätten. 
Däs ist aber gerade nicht der Fall. 

: Diese Flüssigkeit enthält vielmehr stets mehr Chlor als das 
Gewebe selbst. Verdunstet sie, so verdunstet nur ihr Wasser. 
Ihr Chlor bleibt bei der Trockensubstanz. Je größer die Flüssigkeits¬ 
menge war, um so kleiner wird die Menge der Trockensubstanz sein, 
aber auch um so chlorreicher. Wir erhalten gerade in den Fällen, 
in denen Stauung vorhanden war, eine große Chlormenge, dividiert 
durch einen abnorm kleinen Divisor (Gewicht der Trockensubstanz), 
wenn wir den Chlorgehalt aus der Trockensubstanz berechnen. 
Der Fehler wird nun noch größer dadurch, daß die Stauungs- 
flüssigkeit alle Organe an Chlorreichtum übertrifft. Auch hierfür 
bietet unsere Tabelle mehrere Beispiele. Fall 20, 6 und 18 enthalten 
in 25 g Lunge ungefähr 71 mg Chlor, auf 100 g frische Stubstanz 
berechnet. Auf 100 g Trockenstubstanz berechnet erhalten wir bei 
denselben Organen in der gleichen Reihenfolge: 2312,9 mg, 1664,9 mg 
und 1338,03 mg Chlor, also enorme Differenzen, weil der Flüssigkeits¬ 
gehalt die entsprechenden Schwankungen zeigte. Wir legen daher 
auf die Berechnungen auf Trockensubstanz nicht den geringsten 
Wert, sondern es beziehen sich alle unsere Angaben nur auf den 
Prozentgehalt der frischen Substanz. 

Eine auch nur grobe Einschätzung der aus histologischer Ver¬ 
änderung resultierenden Fehler scheint uns noch schwieriger zu 
sein. Der Fehler wird wahrscheinlich nicht gering sein. Das zeigt 
der eminente Chlorreiclitum des Darmes im Falle 3 bei dem ein¬ 
zigen Patienten, der starke entzündliche Veränderungen der Darm¬ 
schleimhaut und des peritonealen Überzuges hatte. 

Zu diesen Fehlerquellen gesellt sich nun noch die Tatsache, 
daß Chlorretention auch bei Allgemeinerkrankungen vorkommt, bei 
denen die Niere gesund ist, und keinerlei Störuungen zeigt, bei 
depen wir also annehmen müssen, daß sich im Verlaufe derselben 
— ganz allgemein ausgedrückt — eine Abänderung des Verhaltens 
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gewisser Gewebe dem Kochsalz gegenüber entwickelt, eine Ab¬ 
änderung, die nicht hervorgerufen ist durch eine Erkrankung der 
Niere, sondern die etwas Primäres ist, oder eine Sekundärer¬ 
scheinung der gedachten Krankheit. Zu diesen Krankheiten 
scheint die Carcinose zu gehören, bei der es zur Chlorretention 
und Hypochlorurie kommen kann (vgl. die Literatur bei Lauden- 
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25,0 
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1) Bei dieser Bestimmung war irrtümlicherweise der Sodazusatz unterblieben. Es 
dürfte Chlor entwichen sein. 
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heim er). Hierher gehört aber auch vor allem die perniziöse 
Anämie. Auch hier decken sich unsere Beobachtungen mit 
denen früherer Autoren (cf. Moraczewski) und mit den Be¬ 
fanden von ßumpf und Dennstedt. Von diesen beiden Krank- 
heitsformen wissen wir, daß Chlorretention häufig vorkommt, bzw. 
ein konstantes Symptom ist. In bezug auf andere Krankheiten 
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ist unser Wissen so lückenhaft, daß uns kein Urteil darüber zu* 
steht, ob eine in ihrem Verlauf entstandene Chlorretention lediglich 
auf eine Störung der Nierenfunktion zurückzuführen ist oder nicht 
Wir wissen z. B. auch nicht, ob in Krankheitsfällen, in denen der 
Organismus bedeutende Chlormengen an einer Stelle häuft, die Chlor¬ 
depots der anderen Organe angegriffen werden und verarmen. Die 
Tatsache, daß nach Abklingen der Lungenentzündungen die Chlor¬ 
armut des Harns auch bei guter Chlorzufuhr einige Tage anzuhalten 
pflegt, scheint dafür zu sprechen. Unsere Beobachtung bei Pneu¬ 
monie (Fall 7) gibt für diese Annahme keinen Anhaltspunkt. 

Es kommt aber noch ein weiteres wichtiges Moment in Betracht: 
das ist die Ernährung. Welch enorme Rolle dieselbe für den Chlor¬ 
gehalt der Organe spielt, geht auch aus folgenden Befunden her¬ 
vor: die beiden Patientinnen (Fall 4 und 10), die den niedrigsten 
Chlorgehalt des Darmes haben, waren Patientinnen mit langem 
Siechtum, mit anhaltender Unterernährung. Insbesondere bei Frau 
Heym (Fall 10) lag die Ernährung durch Tage hindurch infolge 
einer Schlucklähmung und eines lang anhaltenden Comas völlig dar¬ 
nieder. Es ist gewiß kein Zufall, daß bei ihnen das Organ, das 
die Durchgangsstation für das Chlor darstellt, so auffallend chlor¬ 
arm ist. Aus alledem ist ersichtlich, daß derartige Resultate nur 
mit der größten Vorsicht zu verwerten sind und wir werden aus 
unseren Tabellen zunächst nur folgendes schließen dürfen: 

Unter den 16 untersuchten Lungen beträgt der geringste Chlor¬ 
gehalt 222,68 mg, der höchste 368,56 mg. Es beträgt also das 
Chlormaximum etwa 33°/ 0 mehr als das Chlorminimum. 1 ) 

Viel stärker sind die Chlorschwankungen beim Darme. Hier 
beträgt das Chlorminimum 49,61 mg Chlor, das Chlormaximum 
233,82 mg. Das bedeutet eine Zunahme von fast 400 % den Mini¬ 
mum gegenüber (welche Bedeutung dabei der Nahrung zukommt, 
wurde oben augedeutet). Für die Haut beträgt das Minimum 110 mg, 
das Maximum 273 mg. Die Zunahme beträgt somit etwa 150 °/ 0 - 
Für die Leber beträgt das Minimum 109 mg, das Maximum 298 mg, 
es betrüge also die Zunahme fast 200 °/ 0 . Da die genannte Minimal¬ 
zahl unzuverlässig ist und die nächsthöhere Zahl 143 mg beträgt, 

1) Hierbei soll nochmals bemerkt werden, daß wir uns bemüht haben, mög k 
liehst unverändertes Lungengewebe zu untersuchen. Wir haben deshalb mehrere 
diffuse Tuberkulosen (Fall 2 und 4) nicht untersucht. Wahrscheinlich enthielt 
das Lungenstück von Fall 13 auch Gewebsveränderungen, doch zeigt Fall 12 
und 14 ähnlich hohe Chlorwerte ohne Lungentuberkulose. Nimmt man infil¬ 
trierte Lunge, so wird die Differenz sehr wahrscheinlich steigen. 
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so ist es angezeigt, den Zuwachs entsprechend mit etwas mehr wie 
100 °/ 0 anzusetzen. Diese Zahlen geben uns also den relativen 
Chlorzuwachs an. Aber die so gefundenen Werte sind nur an¬ 
näherungsweise richtig. Wir wissen nicht, ob das von uns gefundene 
Minimum die Norm bedeutet. Es ist dies sogar unwahrscheinlich. 
Doch werden wir wenigstens auf diese Weise ein ungefähres Bild 
der Speicheren gsfahigkeit der Organe erhalten. Wollen wir aber 
wissen, wie groß die absolute Chlormenge ist, die in den einzelnen 
Organen aufgestapelt wird, so kommen folgende zwei Faktoren in 
Frage: 1. der absolute Chlorzuwachs nach unserem Vorgehen auf 
100 g berechnet; 2. das Durchschnittsgewicht des Organes. 

Berechnet man den absoluten Chlorzuwachs durch Subtraktion 
der oben genannten Zahlen (Maximal- und Minimalwert), so erhält 
man folgende Reihenfolge: 

Darm 194 mgl 

Haut 163 mg 

Leber 155 mg| pr0 100 8 frischer Substanz. 

Lunge 145 mg.j 

Multipliziert man dann aber nach dem Beispiel Wahlgrens 
mit der Verhältniszahl, die uns angibt, welchen Anteil das be¬ 
treffende Organ am Gesamtkörpergewicht hat, so tritt infolge ihrer 
großen Masse die Haut an die erste Stelle der Chlorträger und es 
folgen Darm, Leber und Lunge. Wir sind uns völlig bewußt, daß 
alle unsere Berechnungen nur einen relativen Wert haben, weil der 
Normalwert des Chlorgehaltes für die verschiedenen Organe nicht 
feststeht. Aber die von uns gefundenen Werte ergeben, multi¬ 
pliziert mit dem Organgewicht, so enorme Differenzen, daß wir 
glauben, ruhig an obigem Resultat festhalten zu können. 

Betrachten wir von diesem Gesichtspunkte aus nochmals 
unsere Tabelle, so sehen wir, daß für einen großen Teil der Nephri- 
tiker die Chlorwerte an der oberen Grenze liegen, besonders was 
den Chlorwert der Haut und der Leber anbelangt. Bei den anderen 
Organen ist das Verhalten ein sehr schwankendes. Es ist, was 
oben angedeutet wurde, möglich, daß der Chlorgehalt des Darmes 
abhängt von der jeweiligen Ernährung. In diesem Falle wäre der 
Darm also eigentlich nicht als echtes Chlordepot anzusehen, sondern 
lediglich als Durchgangsstation für das dem Organismus zugeführte 
Chlor. Im übrigen ist der hohe Chlorgehalt der Organe bei Nephritis 
keine konstante Erscheinung. Wir kommen vielmehr zu einem 
ganz ähnlichen Resultate wie Rumpf, der daraus hinwies, daß der 
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Salzgehalt der Gewebe bei Nichtnephritikern den der Nephritiker 
sehr überschreiten kann. 

Aus der verwirrenden Mannigfaltigkeit der Befunde heben sich 
nur drei Resultate scharf ab. Patient Koch (Fall 1) bei dem 
klinisch eine schwere Insufficienz der Niere gegen Salze nachge¬ 
wiesen war, zeigt in Lunge und Haut fast die höchsten gefundenen 
Chlorwerte. Allerdings war er schwer anämisch geworden, und es ist 
möglicherweise seine Anämie die Ursache der hohen Kochsalzwerte. 
Ferner zeigt Fall 14 mit arteriosklerotischer Schrumpfniere und 
Urämie ohne Hydrops gleichmäßig hohe Chlorwerte für alle Organe. 
Das Gleiche gilt für Fall 15 mit perniziöser Anämie. In diesen 
drei Fällen lag höchstwahrscheinlich eine Chlorretention vor. 

So ist die Ausbeute unserer sehr mühsamen Untersuchung nach 
der positiven Seite hin eine recht geringe. Dennoch glauben wir 
mit unserer Arbeit klärend gewirkt zu haben, indem wir zu 
folgenden Resultaten kamen: 

1. Der Chlorstoffwechsel ist viel komplizierter als bisher 
von den meisten Autoren angenommen wurde. Stauung, Gewebs¬ 
veränderung und Ernährungsstörung beeinflußen den Chlorgehalt 
der Organe. Daneben kommt es auch bei anderen Krankheiten 
als bei Nephritis (Anämie, Carcinose) zur Chlorretention. 

2. Es ist daher unzulässig, hohe Chlorwerte bei einem Nephri¬ 
tiker ohne weiteres als durch die Niereninsufficienz bedingte Chlor¬ 
retention anzusprechen, vielmehr müssen die unter 1. genannten 
Momente mit berücksichtigt werden. 

3. Die Haut ist das Hauptchlordepot des Menschen. Von den 
von uns untersuchten Organen folgen dann der Reihe nach: Darm, 
Leber und Lunge. 

Einen sicheren Einblick in diese Verhältnisse werden wir erst 
gewinnen können, wenn für jedes einzelne Organ der Normalwert 
ungefähr feststeht. Um diesen Normalwert zu erreichen, bedarf es 
indessen zahlreicher Untersuchungen, die uns das notwendige Ver¬ 
gleichsmaterial liefern können. Es wird also zur Erlangung des 
Zieles noch viel Arbeit nötig sein. Was wir bisher wissen, reicht 
nicht weit über die Grenze des Hypothetischen hinaus. 
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Aus der Heimstätte der Stadt Berlin in Gütergotz. 

Über traumatische Thrombose. 

Von 

Dr. S. Daus, 

Leitender Arzt der Heimstätte. 

Wenn wir auch eine Thrombose der Vena femoralis — mit 
denen im Gebiete der unteren Hohlvene wollen wir uns im nach¬ 
folgenden hauptsächlich nur beschäftigen — im Verlaufe und ins¬ 
besondere im Endstadium anderer Affektionen recht häufig zu be¬ 
obachten gewohnt sind, so ist doch im Vergleich hierzu ihr Entstehen, 
aus traumatischer Ursache immerhin ein selteneres Vorkommnis. 
Daher will ich in folgendem einen einschlägigen Fall kurz mitteilen, 
den ich zur Besprechung weiterer interessanter Erscheinungen, die 
er außerdem bot, noch an anderer Stelle*) in größerer Ausführlich¬ 
keit geschildert habe. 

32 Jahre alter Sattler, kein Potator. Keine Lues. Fällt am 
9. Dezember 1909, wo er seit 10 Tagen an einer Erkältung (Schnupfen, 
Husten, Neigung zu Durchfällen) litt, von einer Leiter, die er benutzte, 
um einem Maschinisten beim Abnehmen eines Abflußrohres behilflich za 
sein, ca. 2 m tief herab und kommt dabei auf beide Beine zu stehen. 
Nach dem Unfälle Schmerzen im linken Schienbeine, tags darauf Erschei¬ 
nungen von Thrombose im linken Beine, 2 weitere Tage darauf von 
einer beginnenden doppelseitigen Pneumonie mit den üblichen hohen 
Temperaturanstiegen (bis über 40 0 usw.). Ferner in der ersten Zeit 
auch vorübergehende geringe Albuminurie, außerdem Komplikation mit 
Perikarditis. Am 16. Januar 1910 vorübergehend leichte Symptome 
einer geringgradigen Thrombose im rechten Beine. Vom 25. April bis 
6. Juni 1910 alsdann in der Heimstätte Gütergotz, wo bei der Auf¬ 
nahme alles bis auf die Thrombose im linken Beine behoben war. Jedoch 
bei der Entlassung war an dem erkrankten linken Beine sogar noch eine 
stärkere Schwellung zu konstatieren als bei der Aufnahme. 

Es handelt sich also unzweifelhaft um eine auf traumatischer 
Basis beruhende Thrombose. Freilich ist es, die hier gleichfalls 

1) Unfall, Lungenentzündung und Thrombose. Ärztl. Sachverst.-Ztg. 1913 
p. 313. 
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Torliegende Pneumonie anlangend, bekannt, daß auch in Verbin¬ 
dung mit Infektionskrankheiten, also z. B. auch im Verlaufe der 
Pneumonie Fälle von Thrombose sich ereignen. 

Nach dieser Richtaog sei aas der Literatur hingewiesen auf den 
Fall von Metcalfe 1 2 3 ), auf Fall 9 von Laache 9 ) und den von Katz 8 ) 
mit geringem Potatorium. Ferner teilte Lipman-Wulf 4 5 ) den Fall 
eines 30 jährigen Malers mit, den er 8 Jahre später wegen TJlcus cruris 
zur Behandlung bekam, der 7 Jahre nach akquirierter und 3 Jahre 
nach rezidivierter Lues in der Rekonvalescenz einer schweren rechts¬ 
seitigen Pneumonie eine Thrombose der Vena cava inferior erlitt, die 
zuerst im linken Beine und danach bei bereits in Besserung sich be¬ 
findendem Status dieses Beines sich auch im rechten Beine dokumen¬ 
tierte. v. Schrötter 8 ) erwähnt den Fall eines jungen Mannes (p. 523), 
mit Thrombose der linken Saphena in der Rekonvalescenz nach mittel¬ 
schwerer Pneumonie und ferner den eines 16 jährigen Jungen (p. 537), 
bei dem ca. 8 Tage nach Ablauf einer linksseitigen Pneumonie unter 
Fieber eine Thrombose in der linken Vena femoralis eintrat. Daß in 
derartigen Fällen die Pneumokokkeninfektion als die Ursache der Throm¬ 
bose anzusehen ist, hat Ren du 6 ) in einem auch hierhergehörigen Falle 
nachweisen können, in dem es ihm gelang, Pneumokokkenkulturen aus 
den FibrinmaBsen der thrombotischen Vena femoralis zu züchten. Ein¬ 
gehend berichtet noch Steiner 7 ) über peripherische Venenthrombose 
bei Pneumonie. Er bringt 3 neue Fälle bei und fand 38 in der Lite¬ 
ratur. Leider war mir seine Originalarbeit nicht zugänglich. Auf den 
weiteren Fall von Groos 8 ) von Thrombose der Venen beider Unter¬ 
schenkel mit konkomitierender rechter Unterlappenpneumonie komme ich 
wegen des traumatischen Momentes, das hier noch mit hinein spielt, 
weiter unten noch zurück. Das gleiche gilt von den Fällen von Azam 9 ) 
und Morian 10 ), wo Pneumonie, Thrombose und Trauma ebenso wie in 
meinem Falle gemeinsam vorhanden sind. — Der Fall von Atenstädt 11 ) 
gehört streng genommen nicht hierher. Denn der Patient, ein 24 Jahre 
alter Soldat, erkrankt am 19. Juli mit Pleuritis exsudativa, am 27. Juli 

1) New York med. Times 1853, cit. bei Katz *). 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1893 p. 785. 

3) Deutsche med. Wochenschr. 1897 p. 436. 

4) Verb. f. inn. Med. Berlin, Sitzung vom 6. Jan. 1902: Deutsche raed. 
Wochenschr. 1902 p. 262. 

5) Erkrankungen der Gefäße. Nothnagel’s Spezielle Pathol. u. Therap. 
Bd. 15, 2. Wien (bei Hölder) 1901. 

6) Cit. bei v. Schrötter 8 ) nach Lasker, Inaug.-Diss. Freiburg 1897. 

7) Bull, of the Johns Hopkins Hosp. XIII, 135, p. 130, Juni 1902; ref. 
Schmidt’s Jabrb. 1903 Bd. 278 p. 57. 

8) Berliner klin. Wochenschr. 1870 p. 395 Fall III. 

9) Bordeaux medical 1872 Nr. 1 u. 2, ref. Gaz. hebd. 1872, 2. Serie. Tome 9 
p. 557. 

10) Ärztl. Verein zu Essen. Sitzung vom 19. November 1912. Berliner klin. 
Wochenschr. 1913 p. 90, ad 11c. 

11) Über Thrombose der Vena cava inferior. Inang.-Diss. Leipzig 1900. 
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wird eine Thrombose der linken Schenkelvene manifest, die schließlich 
bis in die Vena cava inferior heraufreicht und somit auch die rechte 
Schenkelvene verstopft; im weiteren Verlaufe wird Anfang Oktober erst 
eine Pneumonie beobachtet, die mithin als besondere Komplikation ihrer¬ 
seits erst später hinzugetreten ist, während die Thrombose schon längere 
Zeit bestand, ßei dem von Kob 1 2 3 ) mitgeteilten Falle kommt dieser 
selbst zu dem Schlüsse, daß es sich bei der „katarrhalischen Lungen¬ 
entzündung“ seines Pat. um Influenza gehandelt haben mag, so daß dieser 
Fall aus der Reihe der Fälle von Thrombose nach Pneumonie ebenfalls 
ausscheidet. 

Für die Entstehung der Thrombosen bei Infektionskrankheiten 
nahm nun A. Fränkel *) als Ursache eine Erkrankung der inneren 
Gefäßwand an (was Kuskow 8 ) für die Influenza nachgewiesen 
hat) und ergänzte dies in der Diskussion über den Fall von Lip- 
man-Wulf dahin, indem er sich Eichhorst anschloß, daß es 
bei diesen Infektionskrankheiten Toxine seien, die eine Läsion 
der Intima der Gefäße verursachten. Den Weg anlangend, den 
das infektiöse Agens zurückzulegen hat, um an die Thrombosen¬ 
stelle zu gelangen, nimmt Riedel 4 5 ) für die Bildung der Schenkel¬ 
venenthromben, die er nach schwerem Dickdarmkatarrhe sah, an, 
daß Kolibazillen aus dem Darme in mesenteriale Lymphdrüsen ein¬ 
wandern und dort in die Wände kleinster Venen geraten; von diesen 
aus setze sich dann die Thrombose eventuell auf dem Wege der 
Vena hypogastrica in die Vena femoralis fort. Bei der ausgedehnten 
Anastoiposenbildung zwischen den einzelnen Venengebieten wäre 
dem analog auch, den Weg eines infektiösen Agens aus einem 
anderen Körpergebiete zu erklären, die Möglichkeit gegeben. Nach 
dem allen würde auch in unserem Falle die Auffassung zu disku¬ 
tieren sein, daß bei vorhandener Pneumonie Toxine, begünstigt 
bzw., da es sich um einen kräftigen, wohlgenährten Mann im besten 
Alter ohne luetische und alkoholische Antezedentien handelt, geradezu 
veranlaßt durch den Unfall, der den bekannten Locus minoris re- 
sistentiae (Intimaeinriß?) hervorrief, eine (weitere) Deteriorierung 
der Intima der Vena femoralis erzeugt haben. Und so wäre dann 
die Thrombose als Folge der Pneumonie zu denken. Es wäre dann 
auch in unserem Falle die von Kretz 6 ) betonte Annahme, daß 


1) „Auch ein Fall von Thrombose der Vena femoralis bei kroupöser Pneu 
monie.“ Deutsche med. Wochetschr. 1897 p. 855. 

2) Berliner klin. Wochenschr. 1897 p. 338. 

3) Virchow’s Arch. Bd. 138 p. 406. 

4) Deutsche med. Wochenschr. 1911 p. 961. 

5) Med. Klinik 1909 p. 1546. 
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das infektiöse Moment anscheinend immer die letzte Ursache des 
Eintretens einer Thrombose sei, bestätigt. 

Demgegenüber muß man sich jedoch vor Augen halten, daß in 
den meisten Fällen, wo bei Pneumonie eine Komplikation mit 
Thrombose beschrieben wird, diese, worauf auch Schepelmann*) 
hin weist, gewöhnlich erst nach Ablauf der ersteren aufzutreten 
pflegt. Dies gilt nicht bloß für den Fall von Groos (1. c.), der 
für die Pneumonie und die Thrombose mit Recht 2 getrennte Ur¬ 
sachen, nämlich für die erstere die übermäßige Staubinhalation, 
für die letztere die traumatische Überanstrengung (vgl. weiter 
unten), hervorhebt, sondern auch für meinen Fall, bei dem Ent¬ 
stehen der Pneumonie und Thrombose nicht nur fast zusammen¬ 
fallen, sondern im Gegenteil die Erscheinungen der Thrombose 
sich schon 2 Tage vor denen der Pneumonie manifestierten, also 
doch wohl nicht als in Wechselwirkung von Ursache und Folge 
stehend einzuschätzen wären. 

Dann aber ist bei der ganzen Erörterung des Falles in erster 
Linie zu berücksichtigen, daß Thrombosen rein aus traumatischer 
Ursache entstehen zu können scheinen, ohne daß dabei irgend¬ 
welche komplizierende Infektionskrankheiten, wie in unserem Falle, 
nötig sind. Indes es scheint mir, daß in der Mehrzahl der in der 
Literatur niedergelegten Fälle das Trauma einen aus irgendwelchen 
Ursachen bereits labilen Organismus traf, was noch weiter zu er¬ 
örtern sein wird. Vor allem aber bestreitet Aschoff a ) mit Recht 
die allgemeine Gültigkeit der Kretz’schen Annahme, sondern eine 
Änderung der physikalischen Bedingungen des Kreislaufs, insbe¬ 
sondere Stromverlangsamung spiele die ausschlaggebende Rolle bei 
der Thrombose, worauf besonders v. Recklinghausen hinge¬ 
wiesen hätte. Und auch Riedel (1. c.) betont, daß das Gros der 
Fälle von Thrombosen aseptisch verlaufe und die gewöhnliche Form 
des Exitus doch meist durch Embolie der A. pulmonalis bedingt 
sei, aber doch durch keine Pyämie, die folgerichtig doch die häufige 
Folge sonst sein müßte. Da jedoch viele dieser Thrombosen mit 
mehr oder weniger dauernd geschwollener Extremität allmählich 
ausheilten, so seien alle diese Thromben entweder gar nicht oder 
nur wenig infiziert. Riedel wünscht des weiteren eine Unter¬ 
scheidung von aseptischen, sodann von „sehr wenig“, „wenig“, 
„etwas“ nsw. infizierten Thromben bis zu den allerschlimmsten 


1) Med. Klinik 1911 Beiheft 2 p. 38. 

2) Med. Klinik 1909 p. 1702. 
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Infektionsträgern als Schluß der Skala. Im übrigen brauchen nach 
den Experimenten von Talke 1 ) die Bakterien nur bis an, und 
nicht gleich durch die Venenwände hindnrchgedrungen sein, um 
die Bildung von Thromben anzuregen, die ja dann mehr oder 
weniger aseptisch sein werden. 

Wenn wir nun dazu übergehen, die in der Literatur nieder¬ 
gelegten Fälle von traumatischer Thrombose zu mustern, so müssen 
wir zunächst auf die zu dem Begriffe des Trauma im weiteren 
Sinne von einigen Autoren als Ursache angegebenen körperlichen 
Überanstrengungen eingehen. 

So berichtet Peter* 2 3 ) über angestrengtes Sägen, das bei einem 
16 jährigen Menschen eine Thrombose der rechten Vena femoralis hervor¬ 
gerufen hätte. Krieger 8 ) erwähnt p. 305 den Fall eines 34 Jahre 
alten kräftigen, wohlgenährten Mannes, der nach verschiedenen körper¬ 
lichen Anstrengungen, denen er sich unterzog, obgleich er soeben er¬ 
kältet und unwohl von einer Heise heimgekehrt war, eine Thrombose im 
linken Beine mit anschließender Lungenembolie, von der er genaß, durch¬ 
machte. In dem von Jobert 4 5 * ) mitgeteilten Falle eines Soldaten trat 
nach einem anstrengenden Fußmarsche eine Cavathrombose so plötzlich 
ein, daß wegen der starken Anschwellung beider Beine ihm die Stiefel 
heruntergeschnitten werden mußten. Auch Bob in ft ) leitet die Oblittera- 
tion der Vena cava infer. bei seinem 68 jährigen Manne von einer vor 
21 Jahren übernommenen schweren körperlichen Anstrengung her (dabei 
außerordentlich heftige Schmerzen in der Lumbalgegend, Fieber, hart¬ 
näckige Stuhlverstopfung und Meteorismus). Auch Laache (1. c. Fall 11) 
führt bei einem 38 jährigen Fräulein mit Chlorose noch körperliche Über¬ 
anstrengung in Form von langdauerndem Stehen im Bureau einer Zünd¬ 
hölzchenfabrik als Ursache an. Die Kranke hatte bereits vor 4 Jahren 
eine linksseitige Cruralthrombose, die jetzt rezidivierte und durch Pul¬ 
monalarterienembolie zum Exitus führte. Dann aber gehört hierher der 
oben bereits erwähnte Fall von Groos (1870, 1. c.), eines 43 Jahre 
alten Magazinarbeiters mit einer seit mehreren Jahren eingetretenen Er¬ 
weiterung der oberflächlichen Venen beider Unterschenkel. Er mußte 
ca. 3 Wochen ante exitum schwere Kornsäcke tragen und viel Staub 
einatraen. 8 Tage später zeigten sich die ersten Symptome der Er¬ 
krankung, und es bildete sich eine Thrombose in den Venen beider 
Unterschenkel heraus, außerdem eine Pleuropneumonie im rechten Unter¬ 
lappen, deren Entstehen als durch den massenhaft eingeatmeten Staub 


1) Beitr. z. Chirurg. 1902 Bd. 36 H. 2. 

2) Gaz. de Par. 1864 (38), ref. Schmidt’s Jahrb. Bd. 131 p. 321. 

3) Berliner kl in. Wochenschr. 1865 p. 293 bzw. 305. 

4) Gaz. hebdom. 2. S6rie VIII, 1871 Nr. 27, ref. Schmidt’s Jahrb. Bd. 154 
p. 154. 

5) Archives de physiol. norm, et path. 1874 2. Ser. T. I p. 897, ref. Virchow- 

Hirsch 9. Jahrg. 2. Bd. p. 197. 
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begünstigt anzusehen sein wird. Als Ursache der Thrombose zieht 
Gr 0 08 das Tragen der schweren Kornsäcke heran und zwar die durch 
diese Beschäftigung bedingten, angestrengten Muskelkontraktionen und 
den dadurch erzeugten Druck auf die Venen des Unterschenkels. Er 
nimmt eine Kompressionsthrombose an, deren Zustandekommen in der 
vorhandenen Erweiterung der Unterschenkelvenen eine natürliche Be¬ 
günstigung fand. Leider läßt sich aus der Krankengeschichte der Be¬ 
ginn und Verlauf der durch die Autopsie erhärteten Pleuropneumonie nicht 
mit wünschenswerter Sicherheit deduzieren, wohl aber geht aus der Epi¬ 
krise hervor, daß öroos sie im Anfang der Erkrankung schon be¬ 
obachtet hat. In eine Erörterung über den eventuellen Zusammenhang 
zwischen Trauma, Thrombose und Pneumonie trete ich an dieser Stelle 
nicht weiter ein. — Etwas komplizierter liegt auch die Deutung in dem 
von Browne 1 ) behandelten 51 Jahre alten Mann mit Varicen an den 
Beinvenen. Durch eine Kontusion am rechten Bein war eine Ent¬ 
zündung und Thrombosebildung in diesen Venen rechterseits hervor¬ 
gerufen worden, die einen guten Verlauf nahm. Jedesfalls scheint es 
sich nach der Beschreibung Browne’s in dem Moment noch um keine 
weiter höher reichende Thrombose gehandelt zu haben. Der weitere 
Verlauf des Falles ist nun insofern noch von besonderem Interesse, als 
man ja künstliche Thrombosierung zur Behandlung der Varicen empfohlen 
hat (vgl. Tavel). 2 ) Gerade auf dem Weggange von der Klinik wurde 
der Pat. von einem Regenschauer überrascht, er fing an zu laufen, um 
sich unterzustellen. Erst infolge dieser außergewöhnlichen Anstrengung 
kam es zu einer nach s / 4 Stunden tödlichen Thrombose der Vena cava 
inferior. Wenngleich auch vielleicht eine höher hinaufreichende Throm¬ 
bose im Anschluß an die Kontusion allmählich sich entwickelt haben 
und der Exitus durch eine Embolie der Pulmonalarterie infolge der plötz¬ 
lichen Überanstrengung beim Bennen eingetreten sein könnte, so spricht 
hiergegen die Sektion, die bei der nicht ganz klaren Todesursache, wie 
der Autor ausdrücklich hervorhebt, sehr sorgfältig gemacht wurde, bei 
der mithin eine derartige Embolie nicht übersehen worden wäre. Es 
ergaben sich emphysematose Lungen, ferner war die Vena cava inferior 
in ganzer Länge, ca. 1 Zoll unterhalb des rechten Herzens bis in die 
Uiac. commun., von einem Pfropf ausgefüllt, so daß jeglicher Blutstrom 
ausgeschlossen war. Browne nimmt an, daß durch die übermäßige 
Anstrengung des Rennens von den nach der Kontusion in den Varicen 
befindlichen Thromben sich ein Stück losgelöst hat und sich an der Ver¬ 
einigung der lliacae festsetzte und daß sich darauf der weitere Thrombus 
der Cava infer. aufbaute. Im rechten Herzen wurde bei der Autopsie 
Blut gefunden, das wahrscheinlich aus dem Gebiete der Cava superior 
stammte, und daher ein Fehlen der Ergänzung des Lungenblutes nicht 
derartig eingetreten sein wird, um den Tod zu erklären. Jedesfalls käme 
nach Browne nicht die Kontusion, sondern die übermäßige Anstrengung 
beim Rennen als Ursache der Cavathrombose in Betracht. 


1) Lancet 1874, I p.901. 

2) Korrespondenzbl. f. Schweizer Ärzte 1904 Nr. 19, ref. SchmidtV Jahrb. 
BI. 288, 1905 p. 241. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. Bd. 112 . 23 
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Die hierhergehörige Krankengeschichte des im Aiter von 49 Jahren 
verstorbenen Geburtshelfers am Westminster Hospital Pollock teilt Shat- 
tock 1 ) mit, bei dem er einen Verschluß der Vena cava inferior als Folge 
eines inneren Traumas beobachtete; und zwar erkrankte Pollock 1884 
im Alter von 24 Jahren nach einem Wettlaufe, bei dem er den Atem 
angehalten hatte, mit Odem der unteren Körperhälfte, das monatelang, 
und mit Albuminurie, die bis zum Tode 1909 anhielt. Die Sektion 
ergab völligen Verschluß der Vena cava infer. Shattock nimmt nun 
an, daß die Intima (ev. auch außer dieser noch die Media) der Vene 
beim Anhalten des Atems gerissen und nun ähnlich wie beim Aneurysma 
dissecans der Aorta ein Varix dissecans entstanden sei, und daß dieses 
Hämatom der Venenwand das Lumen der Vene so verengt habe, daß 
Thrombose eingetreten sei. 

Es scheint auch, daß der 57 Jahre alte Pat. Widal’s 2 3 ), der bei 
Sedan einen Granatsplitter im Niveau der V. femoralis erhalten hatte, 
durch die Überanstrengung als Lastträger Varicen an beiden Unter¬ 
schenkeln und des weiteren Thrombosen vom rechten Beine ausgehend 
und sich alsdann auch auf der linken Seite entwickelnd bekam. 

Wenn nun auch in allen diesen Fällen, die ja größtenteils in 
die Zeit vor der Unfallgesetzgebung fallen, teilweise auch in außer¬ 
deutschen Ländern beobachtet wurden, außergewöhnliche körper¬ 
liche Anstrengungen für die Entstehung der Thrombose von den 
Autoren angegeben werden, so ist jetzt in Anbetracht unserer mo¬ 
dernen Unfallversicherung natürlich eine gewisse Vorsicht bei der 
Rektifizierung von mutmaßlicher körperlicher Berufsüberanstrengung 
als Unfall gleichzusetzender Ursache einer Thrombose dringend 
geboten. Immerhin wird man aber in den einschlägigen Fällen 
die Berechtigung auch dieser Ätiologie anerkennen müssen (vgl. 
Marfan: La fatigue et le surmenage). Denn wenn auch sonst 
gerade im Verlauf längerer ans Bett fesselnder Krankheiten Be¬ 
wegungen des Beins [z. B. von G. Klemperer 8 )] (zur Verhütung 
des Eintretens von Thrombosen empfohlen werden und mithin je 
intensiver, um so mehr einer Stromverlangsamung eigentlich ent¬ 
gegenarbeiten müßten, so ist es doch verständlich, daß ein Über¬ 
maß, also ausgesprochene berufliche, sportliche usw. Überanstrengung 
eine Thrombose bewirken kann, zumal wenn andere Ursachen, 
worauf ich weiter unten noch ausführlicher zu sprechen kommen 
werde, bereits vorgearbeitet haben, eine Stromverlangsamung hervor¬ 
zurufen. 

1) Brit. med. journ. 1913, 1 p. 385, Proceedings of the Royal Soc. of Medic., 
Patliolog. Section 1918, Bd. VI p. 126. 

2) 3. franz. Kongr. f. inn. Med. in Nanzig 6.—10. August 1896. Sitzung v. 
7. Aug. 1896. Semaine m6d. 1896 p. 321. Diskuss, zu Hanshalter et Etienne. 

3) Therap. d. Gegenw. 1909 Nr. 12. 
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Wir kommen nun zu den Fällen von eigentlichen Unfällen als 
Thrombosenursache. Die Traumen können nun, wie v. Schrötter 
(1. c. p. 519) hervorhebt, ganz geringfügiger Natur sein, z. B. kaum 
beachtete Quetschungen, so genüge ein ungeschicktes, zu festes 
Binden der Strümpfe, besonders bei gleichzeitiger stärkerer In¬ 
anspruchnahme des betreffenden Gefäßbezirks, z. B. beim Rad¬ 
fahren, Nähmaschinetreten usw. Ferner kann Verschlucken von 
Fremdkörpern, wie Knochensplitter (V i r c h o w) oder einer Fisch¬ 
gräte (Lambron) usw. und Eindringen dieser in die Venen der 
Bauchhöhle Thrombosen verursachen. Einen solchen Fall beob¬ 
achtete auch Thompson 1 ), wo bei einem 21jährigen Mädchen 
eine verschluckte Nadel in die Masse eines Thrombus der Cava 
eingebettet lag, der bis in beide Femorales herabreichte. In seiner 
von den anderen Autoren erwähnten, mir leider nicht zugänglichen 
Dissertation stellte Krauss (Tübingen 1894) aus der Literatur 
8 Fälle zusammen, in denen ein Trauma die Ursache der Throm¬ 
bose war. Leicht verständlich ist es, daß eine direkte schwere 
Verletzung, die lokal einwirkt, unter Umständen eine Thrombose 
hervorruft 

Lotheissen 2 3 ), der ebenso wie vor ihm Durodie 8 ) und 
Bruns 4 5 ) sich mit dieser Frage, besonders im Hinblick auf die 
vielfach komplizierende, meist tödliche Lungenembolie beschäftigt 
hat, teilt seine Übersicht ein nach den Folgen von 

1. Frakturen, 

2. Kontusionen, 

3. Sehnen- und Muskelzerrungen (z. B. Distorsio pedis), 

4. blutigen Eingriffen. 

Obwohl Bruns 44 Fälle von Thrombosenbildung der unteren 
Extremität gesammelt hat, führt er nur 32 näher in seiner Zu¬ 
sammenstellung an, die eben die Emboliekomplikation aufweisen, 
und die Lotheissen um den Fall von Puter man 6 * ) noch ergänzt. 
Der auch aufgeführte Fall von K ulen kampff 6 ) würde eigentlich 
nicht hingehören, da er zwar einen 25jährigen Mann mit Bruch 


1) Tr&nsftct. of the clin. soc. of London 1875, Vol. VIII, p. 19 cit. bei 
von Schütter (J. c.) p. 520. 

2) Bruns’ Beitr. z. klin. Chir. 1902 Bd. 32 p. 655. 

3) Les thromböses et l’embolie veineuse dans les contusions et les fractnres. 
Paris 1874, cit. bei Bruns 4 ). 

4) Bruns’ Beitr. 1886 Bd. 2 p. 1. 

5) Kronika lekarska 1893, Nr. 1, ref. Zentralbl. f. Chir. 1894 p. 71. 

6) Zentralbl. f. Chir. 1883 p. 324. 
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des rechten inneren Knöchels betraf, aber nach der Ansicht 
Kulenkampff’s die Thrombose doch weniger als Folge der 
Fraktur als vielmehr der Kompression und Stauung durch den 
schnürenden Gipsverband entstanden sei. 

Im Anschluß daran sei noch der Fall von Busch 1 ) erwähnt, wo 
eine Splitterfraktur des Oberschenkels dicht unterhalb der Einmündung 
der Vena saphena magna zu einer Kompression und vollkommenen 
Thrombose der Kruralvene und zu einer Gangrän des Fußes, Unter¬ 
schenkels und eines Teils des Oberschenkels geführt hatte. 

Als Folge von Kontusionen fuhrt Lotheissen 5 Fälle (Wilks, 
Fayrer, Gascoyen, Aufrecht, Billroth) von Unterschenkel* 
thrombose an. Besondere Erwähnung verdient hiervon der Fall von 
Gascoyen 2 ), wo einen 44jährigen Potator nur eine unbedeutende 
Kontusion am linken Knie traf und der trotz Schmerzen und An¬ 
schwellung des Beins immer herumging, bis er 3 Wochen später einer 
Embolie erlag, die von der Thrombose der linken Femoralis ausgegangen 
war. Auch Bouillon-Lagränge 8 ) berichtet über einen Mann von 
36 Jahren, der nach einer Kontusion der rechten Wade eine Thrombose 
erlitt. Es ist auch möglich, daß in dem von Wall mann 4 ) beschriebenen 
Falle eines 23 Jahre alten Dragoners, der nach einem in die untere 
Bauchgegend erhaltenen Hufschlage an Peritonitis und Perforation des 
Darms starb und wo unter dem Ligamentum inguinale in der Vena 
femoralis eine Thrombose sich befand, diese auf die lokale Wirkung dos 
Hufschlags zurückgeführt werden kann. Schwieriger ist diese Erklärung 
schon in dem Falle von Späth 5 ), wo ein 38jähriger händelsüchtiger 
Mann, 4 Tage nach der Teilnahme an einer Schlägerei, wegen rheu¬ 
matischer Gliederschmerzen und Schwellung des rechten Beins infolge 
Thrombose der rechten Schenkelvene arbeitsunfähig wurde, die zu einer 
tötlichen Pulmonalarterienembolie führte. Da Späth keine andere Ursache 
für die Thrombose ermitteln konnte, so ist es m. E. nicht ausgeschlossen, 
daß bei der Schlägerei ev. eine lokale Einwirkung bzw. Insult statt¬ 
gefunden hatte. Auch in dem von Langer (cit. bei Wall mann, 1. c.) 
beobachteten, mit Leberabsceß, Milztumor usw. komplizierten Falle eines 
Eisenbahnarbeiters, der zwischen 2 gegeneinander anprallende Waggons 
eingeklemmt und nach kurzem Kranksein als gesund aus dem Spital 
entlassen worden war, scheint doch die Jahr später bei ihm kon¬ 
statierte Thrombose der Vena cava inferior noch auf die Quetschung 
zurückzuführen zu sein. Selbstverständlich gehen die einzelnen Möglich¬ 
keiten des Traumas bei den verschiedenen Fällen ineinander über, und 


D Deutsche med. Wochenschr. 1892 p. 549. 

2 ) New York Medic. Record, 1. Sept. 1874, cit. bei Lotheissen (1. c.), und 
bei Güterbock, Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Med. Bd. 22, 1875 p. 225, aus¬ 
führlich als Fall II p. 280. 

8 ' Gaz. hebd. 1876, 2. Serie, Tome XIII p. 150 Nr. 10. 

4) Virchow's Archiv 185S Bd. 13 p. 550. 

b) Württemb. Korrespoudenzbl. 1864 Bd. 34. 22: ref. Schmidt’s Jahrb. Bd. 131 
p. 339. 
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man kann die lokale, direkte Einwirkung nicht immer mehr so genau 
erkennen, auch entsteht in vielen traumatischen Fällen die Thrombose 
infolge eines allgemeiner sich geltend machenden Traumas. Es ist daher 
aus praktischen Gründen überflüssig, bei der weiteren Besprechung 
die Fälle nach lokaler bzw. allgemeiner Einwirkung des Traumas zu 
trennen. 

Erwähnt sei jedoch noch, daß Lotheissen 4 Fälle von Throm¬ 
bosen nach Sehnen-und Muskelzerrungen und zwar beiHölie, Güter- 
bock, Niemeyer Distorsio pedis, bei Aufrecht Zerrung der linken 
Wadenmuskulatur beibringt. Besondere Beachtung verdient hiervon der 
Fall von Güterbock 1 ), wo ein 34jähriger Mann eine Distorsio pedis 
sinistr. erleidet und die Thrombose der linken Femoralis erst ca. 2 Jahre 
später festgestellt wurde und dann durch Embolie zum Tode führte. 
Schon Güterbock betont die wichtige Frage des eventuellen ursäch¬ 
lichen Zusammenhanges zwischen der Verletzung und dem Tode und 
Lotheissen weist in Anbetracht der heutigen Ausdehnung unserer 
Unfallversicherung auf die besondere Bedeutung dieses Zusammenhanges 
hin und sieht auch seinerseits die Distorsion als disponierende Ursache 
für die Phlebitis an, die dann die nächste Ursache für den Tod durch 
Embolie wurde. Immerhin sind Fälle, wo die Thrombose wie bei 
Langer (1864) erst ein halbes oder bei Güterbock (1875) gar erst 
2 Jahre nach dem Trauma beobachtet wird, ungewöhnlich — und gerade 
in Anbetracht unserer Unfallversicherung und der damit für den Gut¬ 
achter besonders verbundenen Verantwortung und notwendigen Vorsicht 
dürfte hier nur von Fall zu Fall entschieden werden können, ob eine 
manifest gewordene Thrombose als die Folge eines vor längerer Zeit 
voraufgegangenen Unfalls anzusehen ist — und ganz besonders, was auch 
von Güterbock betont wird, wenn die Zwischenfrist von Intervallen 
relativen Wohlbefindens ganz oder teilweise ausgefüllt war. Bei den 
16 fremden und 4 eigenen Fällen von Thrombose nach blutigen Ein¬ 
griffen, die Lotheissen beibringt, scheint es sich nicht überall um die 
untere Extremität gehandelt zu haben. Ob auch die Fälle von Fern¬ 
thrombose nach endovenöser Medikamentinjektion (z. B. Salvarsan: C1 i n g e - 
stein 2 3 ), Klausner 8 )) bierbergehören, mag dahingestellt sein. 

Langer (1. c.) kannte einen Kollegen, der infolge eines Sturzes 
eine Cavathrombose davongetragen hatte. Der Fall war dadurch be¬ 
sonders bemerkenswert, daß sich ein sehr starkes Kollateralnetz der 
Bauchdeckenvenen herausgebildet batte, ähnlich wie auch v. Schrötter 
in seinem Falle (1. c. p. 497 u. Figur 74 B p. 499) das Entstehen eines 
„verschwenderischen“ Kollateralkreislaufs beobachtet hat. — Cohn 4 * ) 
bespricht den Fall einer 55 Jahre alten Arbeiterin mit schwerer Lungen- 
und Darrotuberkulose, die seit Monaten bereits über Husten und Durch¬ 
fall klagte und vor kurzem heruntergefallen war. Seit diesem Falle 


1) Vierteljahresscbr. f. gerichtl. Med. 1875 Bd. 22, Fall III p. 232. 

2) Dermat. Zeitschr. 1911, Dez. 

3) Münch, med. Wochenschr. 1912 Nr. 6. 

4) Klinik der embolischen GefäGkrankheiten. Berlin 1860 bei Hirschvvald, 

p. 133, Fall VII. 
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heftiger Schmerz in der rechten Inguinalgegend. Es entstand hier eine 
traumatische Peripsoitis, die gleichzeitig eine Entzündung der angrenzenden 
Yen. iliac. dextr. mit sekundärer lokaler Gerinnung zur Folge hatte. 
Von hier aus erstreckte sich die Thrombose über die Poplitea hinaus 
nach ab- und hoch aufwärts bis in die Ven. cav. infer. hinauf, jedoch 
von hier wieder abwärts in die linke Vena iliaca, die bis hinab an den 
Schenkelkanal vollkommen obturiert war. Wenn nun auch in diesem 
Falle die Thrombose direkt durch das Trauma erst veranlaßt worden ist, 
so ist der Fall doch durch die vorhandene schwere Phthise kompliziert, 
so daß Cohn als zweites bedingendes Moment der Thrombose den 
Marasmus der Patientin präsumiert und daher von einer in ätiologischer 
Hinsicht zusammengesetzten : teils traumatischen, teils marantischen Throm¬ 
bose spricht. — Einen sehr interessanten Beitrag liefert Oppolzer 1 ). 
Sein Fall betrifft einen 16 jährigen Drechslerjungen, der 3 Jahre vorher 
Typhus überstanden hatte. 8 Tage vor der Spitalaufnahme waren infolge 
eines Sprunges von der Drechselbank Schmerzen in der linken Hüftbein¬ 
gegend aufgetreten. Es bildete sich eine Thrombose der linken Crural- 
vene heraus, die sich weiter auf die Iliaca und Cava infer. hinauf 
erstreckte. Unter den schweren Erscheinungen einer allgemeinen Septi- 
cämie ging der Patient zugrunde. Die intra vitam von Oppolzer be¬ 
obachteten Erscheinungen konnte er in 3 Abteilungen bringen: 

1 . Entzündungsprozeß in den Muskeln des linken Oberschenkels — 
wahrscheinlich in einer Zerreißung einzelner Muskelbündel während 
des vorangegangenen Sprunges begründet. 

2 . Thrombose der linken Cruralvene, wahrscheinlich von den im Ge¬ 
biete des Entzündungs- und Eiterungsprozesses gelegenen Muskel¬ 
venen ausgegangen. 

3. Allgemeine Infektion des Organismus mit Metastasenbildung in 
Lungen usw. 

Leider fällt die Beobachtung dieses so interessanten Falles in das 
Jahr 1863, wo bakteriologische Untersuchungen noch nicht in Frage 
kommen. Diese hätten in das Dunkel dieses Falles einiges Licht ge¬ 
bracht. Denn es scheint mir, daß wir mit dem Rüstzeug heutiger Er¬ 
fahrung den Fall doch wohl noch anders deuten könnten. Ich möchte 
fast glauben, daß der Junge im Anschlüsse an den 3 Jahre vorher 
durchgemachten Typhus Bazillenträger geworden war und daß die Bazillen 
durch die Erschütterung bei dem Sprunge, in ihrem Schlupfwinkel (Gallen¬ 
blase usw.) mobilisiert, die septischen Erscheinungen veranlaßt haben. 
Wenn nun, wie die Sektion ergab, die Muskeln des linken Oberschenkels 
mit Eiter-, Jauche- und hämorrhagischen Herden durchsetzt waren, so 
ist zur Entstehung dieser nicht unmöglich, daß hier vielleicht trotz un¬ 
verletzter Haut bei dem Sprunge irgendwelche Läsionen stattgefunden 
hatten und daß die so kompromittierten Muskeln einen locus minoris 
resistentiae und besondere Anlockung, bzw. Reiz für die Ansiedlung der 
mobilisierten Bakterien bildeten. Von hier aus wäre dann, wie oben aus¬ 
geführt, durch Vermittlung der Muskelvenen die Thrombose der Femoralis 
verursacht worden. Wenn die Möglichkeit der Annahme einer Typhus- 

1) Spitalzeitung 1863 (5, 6, 7, 27, 28), ref. Schmidt’* Jahrb. Bd. 131, p. 322. 
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ßepsis bei einem Bazillenträger durch Autoinfektion, wie sie z. B. auch 
in dem von L e vy und Kay ser *) beobachteten Falle (vgl. auch Kamm 1 2 3 )) 
vorlag, bei Oppolzer auch bakteriologisch natürlich nicht erhärtet ist, 
so hat ßie doch viel Wahrscheinlichkeit für sich. 

Die Folge eines Sprunges macht sich auch in dem von Ferrand 8 ) 
geschilderten Falle eines 48jährigen Emphysematikers geltend, der be¬ 
reits vorher eine wieder zurückgegangene Thrombose am rechten Unter¬ 
schenkel durchgemacht hatte. Durch den Sprung rezidivierte diese. 

Des weiteren berichtet Coombs 4 5 ) von einem 57 Jahre alten Farmer, 
dem dicht oberhalb des Knies Balken auf den Oberschenkel gefallen 
waren, wonach sich eine aus der Kruralvene dieses Beines in die Vena 
cava und alsdann in die Femoralis der anderen Seite fortpflanzende 
Thrombose herausstellte, nach deren nach 4 Monaten erfolgter Zurück¬ 
bildung der Kranke wieder arbeitsfähig wurde. Bemerkenswert ist, daß 
Coombs in seinem Falle einen nicht normalen Herzbefund beschreibt. 
Die gegen diesen Fall von Güterbock (1. c. p. 239) gemachten 
Einwendungen kann ich hier übergehen. — de Bauvais 8 ) teilt 3 
weitere Fälle von traumatischer Oblitteration der unteren Hoblvene mit: 
im 1. war ein Mann von 32 Jahren durch einen Eisenbahnwagen ge¬ 
quetscht worden (Fraktur des linken Hüftbeins), im 2. fiel ein 8 jähriger 
Knabe mehrere Meter tief auf den Band einer Wanne (Peritonitis) und 
im 3. handelte es sich um die Folge eines Sturzes mit dem Pferde 
(Luxat. der Symphys. sacroiliac. sin.). — Eulenburg 6 ) beschreibt die 
Krankengeschichte eines 36jährigen kräftig gebauten Maurers, der vor 
mehr als 10 Jahren eine schwere Wirbel Verletzung hatte, der ca. 1 Jahr 
später weitere Komplikationen wie Endokarditis, Pleuritis dextra, Blasen- 
katarrh und Thrombose der linken Vena femoralis folgten. Als weitere 
Folge der Thrombose konnte Eulenburg mithin 9 Jahre später eine 
ausgesprochene Dystrophie (Hypertrophie mit Fettdegeneration und wachs¬ 
artiger Degeneration) in der Beinmuskulatur konstatieren. Gold- 
scheider 7 ) sah bei einem 19jährigen Hausdiener nach einer Verletzung 
am Scrotum eine Orchitis auftreten, an die sich eine Thrombose der 
linken Vena femoralis ansebloß. Auch dieser Fall war bemerkenswert 
wegen der des weiteren auftretendenMuskelhypertrophieeu.— Bei Bugge 8 ) 
handelte es sich um einen 42 Jahre alten Mann, der nach einem Fall 
von 6 Meter Höhe in den Baum eines Schiffes eine Thrombose der Cava 

1) Arbeiten a. d. Kaiserl. Gesundheitsamte Bd. 25 H. 1. 1907 p. 254, cf. 
Münch, med. Wochenschr. 1906 p. 2434. 

2) Münchener med. Wochenschr. 1909 p. 1011 Nr. 20. 

3) L’Union 139 Nov. 1869, ref Schmidts Jahrb. Bd. 149 p. 30. 

4) Lancet 1874, II p. 726. 

5) Gaz. des höpit. 1875 Nr. 66, 70, ref. Yirchow-Hirsch 10. Jahrg. 2. Bd. 
p. 346. 

6‘ Verein f. inn. Med. Sitzung vom 2. März 1885, Deutsche med. Wochenschr. 
1885 p. 178. 

7) 15. Kongr. f. inn. Med. Berlin, Juni 1897, p. 501 (vgl. auch Masskow, 
Muskelhypertrophie nach Venenthrombose. Inaug.-Diss. Berlin 1897). 

8) Norsk. Mag. for Laegevideskabeu, Juli 1898, ref. Sem. ra6d. 1898 p. 408 
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infer. davontrug, während v. Schrötter (I. c. p. 529) von einem 
35jährigen Jäger mit großem Körpergewicht berichtet, der nur einen 
leichten Fehltritt beim Gehen gemacht hatte, wonach sich aber eine 
Thrombose im rechten Beine ausbildete, die sich zur Cava hinauf und 
nach dem linken Beine weiter ausdebnte. Bohm 1 ) behandelte einen 
25 Jahre alten Glasermeister, der 14 Tage vor seinem Unfälle — beim 
Herabsteigen von einer Leiter aus einer Höhe von 4 Stufen fehlgetreten — 
eine Angina durchgemacht und zu deren Bekämpfung teelöffelweise Anti* 
pyrin genommen hatte. Es entstand ein Bluterguß in die Muskeln an 
der Beugeseite des rechten Oberschenkels, des weiteren eine Thrombose 
zunächst wohl einiger kleiner, durch das Trauma direkt beschädigter 
Venen. Diese setzte sich dann in die Vena cruralis fort, in dieser 
fernerhin aufwärts in die Vena iliaca und cava infer. und wieder ab¬ 
wärts in die linke Femoralis und führte schließlich durch Lungenembolie 
den Tod herbei. Kunze 2 3 ) demonstriert einen Fall von Thrombose der 
Ven. cav. infer. bei einem jetzt 35 jährigen Manne, der seit seiner Kind¬ 
heit an Krampfadern litt und der im 16. Lebensjahre durch Hufschlag 
eine schwere Knochen- und Weichteilverletzung am rechten Oberschenkel 
mit langdauernder Eiterung und Fistelbildung und mit 27 Jahren durch 
weiteren Unfall ausgedehnte Verletzungen an beiden Unterschenkeln 
davontrug. Kunze nimmt betreffs Ätiologie der Thrombose an, daß 
bei der Eiterung am rechten Oberschenkel, die ja eine Folge des Huf¬ 
schlagtraumas war, eine Verschleppung von infektiösem Material in die 
Blutbahn etattgefunden und zur Thrombose geführt hätte. Während nun 
dieser Fall und ebenso die 8 von Krauß referierten, wie Cur sch- 
mann 8 ) hervorhebt, sich dadurch auszeichnen, daß bei ihnen die Throm¬ 
bose durch schwere Traumen, z. T. mit erheblichen äußeren Ver¬ 
letzungen entstanden ist, schließt sich der von Curschmann selbst mit- 
geteilt Fall wieder denen mit nur geringfügiger Unfallsgeschichte an. 
Ein sonst sehr kräftiger Mann, im Anfang der vierziger Jahre, batte 
vordem eine schwere Krankheit durchgemacht und wies zur Zeit des 
Unfalls eine seit längerer Zeit bestehende chronische Bronchitis mit 
Emphysem, sowie mäßige Hypertrophie und Dilatation auf. Er stieß 
beim Einweichen von Traubentrestern mit dem rechten Schienbein gegen 
den scharfen Band einer metallenen Bütte. Es stellte sich nach einigen 
Tagen eine Thrombose in diesem Beine (Vena saphena magna) ein, die 
Bich nach ca. 4 Wochen über die Iliaca zur Ven. cav. infer. hinauf und 
in die Femoralis des anderen Beines wieder hinab fortsetzte; nsch 
längerer Dauer Genesung. Wenn Curschmann es dahingestellt sein 
lassen will, ob die chronische Bronchitis mit ihren Folgezuständen irgend¬ 
welchen Einfluß ausgeübt hat, so sehe ich darin eine Stütze dafür, daß 
es sich um einen in dieser Beziehung eben bereits labileren Organismus 
gehandelt hat, in dem das Trauma dann die Thrombose erzeugt hat, 
von der sonst ein mehr stabilerer Körper befreit geblieben wäre. 


1) Münchener med. Wochenschr. 1897 p. 1198. 

2) Schles. Gesellsch. f, vaterl. Kult. Breslau, Sitzung vom 6. März 1^3 r 
Deutsche med. Wochenschr. 1903 p. 269. 

3) Ärztl. Sachverst. Zeitung 1904 p. 368. 
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Ferner teilt noch Landois 1 ) den Fall eines 45jährigen Maler¬ 
meisters mit, der mit einem Eimer in der Hand von einer Leiter aus 
einer Höhe von etwa 3 Meter herunterstürzte und dabei auf das Gesäß 
auffiel. Danach andauernd Kreuzschmerzen und nach ca. 4 Monaten 
Symptome einer Thrombose der Ven. cav. infer. Nach zweimonatlicher 
Behandlung arbeitete er wieder, jedoch nach weiteren 2 Monaten Ver¬ 
schlimmerung und nach weiteren 8 Monaten Exitus: Carcinoma renis 
dextr. mit Metastasen, insbesondere Thrombosis carcinosa ven. cav. infer., 
occlusio venarum iliacarum. Der mikroskopische Nachweis eines alten 
organisierten Hämatoms in der Nähe der rechten Vena cruralis spricht 
nach Landois für den infolge des Sturzes erfolgten Beginn des Pro¬ 
zesses in dieser Vene, der dann langsam in die Höhe gestiegen sei, nach 
Ausbildung der Kollateralen sei der Mann relativ geheilt gewesen und 
der Krebs als eine vollkommen getrennte zweite Krankheit hinzu¬ 
getreten. Weber 2 ) sah eine Cavathrombose nach Wagenunfall. 

Des weiteren ist es an dieser Stelle noch nötig, die bereits oben 
kurz gestreiften Fälle, wo, wie in meinem Falle neben dem Trauma und 
der Thrombose noch eine Pneumonie bestand, hier zu erwähnen. Da ist 
zunächst der Fall von Az am (1. c.), wo eine intraartikuläre Ellbogen¬ 
fraktur vorlag. Es war eine traumatische Pneumonie entstanden und 
daun eine Thrombose der rechten Iliaca. Obwohl es zur Lungenembolie 
kam, trat doch Heilung ein, nachdem die Thrombose sich auch noch auf 
die linke Vena cruralis erstreckt hatte. Leider stand mir das Original 
dieses Falles nicht zur Verfügung, so daß ich mich mit seiner Deutung 
und den Parallelen zu meinem Fall nicht länger aufhalten will, nur geht 
aus der Überschrift, die Az am wählt: „Thromboses et emboües con- 
secutives ä une fracture intraarticulaire du coude“, hervor, daß er die 
Thrombose als Folge des Traumas und nicht der Pneumonie ansieht. In 
einem weiteren Falle von Morian (1. c.) wurde ein 18jähriger Jüng¬ 
ling, als er einen Steinwagen auf den Aufzug geschoben hatte und dieser 
50 Meter in die Tiefe stürzte, mit hinabgerissen und fiel mit der linken 
Rückseite auf die Steinladung: Bruch der 9. Rippe, Hautemphysem, 
Atemnot. 8 Tage Bpäter Pneumonie rechts; ca. 6 Wochen nach dem 
Unfall schwoll durch Thrombose erst das linke und 2 Tage später auch 
das rechte Bein. Die Pneumonie, an die sich im weiteren Verlaufe 
noch ein Empyem anschloß, bezeichnet Morian als traumatische, über 
die Thrombose finde ich nichts weiter von ihm angegeben. Da sie jedoch 
erst ca. 6 Wochen nach dem Unfälle eintrat, die Pneumonie aber 
ca. 5 Wochen vor ihr ausgebrochen war, so erscheint es naheliegend, 
die Thrombose als im Gefolge der Pneumonie entstanden anzusehen und 
dem vorausgegangenen Trauma eine allgemeinere Wirkung zuzuschreiben, 
so daß es zweifelhaft scheinen könnte, ob dieser Fall unter diese Rubrik 
gehört. 

Wie in dem Falle von Landois in der Nähe des ersten Aus¬ 
gangspunktes der Thrombose in der Vena femoralis ein inzwischen 
organisiertes Hämatom nachgewiesen werden konnte, so war ähn- 

1) Ärztl. Sachverst. Zeitung 1907 p. 141. 

2) Münch, raed. Wochenschr. 1913 p. 1434 (23'/ 2 jähr. Mann). 
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lieh in dem Falle von Cohn eine angrenzende Peripsoitis, bei 
Oppolzer eitrige und hämorrhagische Herde in den Muskeln des 
linken Oberschenkels, und Bo hm berichtete von einem Blutergusse 
in die Muskeln an der Beugeseite des rechten Oberschenkels und 
dem ersten Beginn der Thrombose in den kleineren Venen, von 
denen sie sich auf die größeren fortgesetzt hätte. Hier kommt 
nun zur Erklärung der Thrombenbildung, wie Hein ecke und 
Rosenthal 1 2 3 ) hervorheben, auch der Abriß kleinerer Seitenästchen 
bei derartigen Traumen in Betracht. Auch Curschmann disku¬ 
tiert zur Erklärung der Thrombosenbildung an der betreffenden 
Stelle die Möglichkeit einer durch das Trauma direkt hervorge¬ 
rufenen subkutanen Venenwandverletzung. Eine derartige Ver¬ 
letzung der Wände kleiner Venen wird sich indes sehr häufig 
bei Traumen ereignen, ohne daß sich gleich so folgenschwere 
Thrombosen (Coombs spricht von „sudden fatal results from like 
causes“) anschließen werden. Auch brauchen nach Morawitz*) 
diese Venenwandrupturen, durch die die Gefäßwand „auf die Stufe 
eines benetzbaren Fremdkörpers herabsinkt“, dessen Reiz sich daun 
in gerinnungsförderndem Sinne geltend machen kann, nicht zur 
eigentlichen Gerinnung zu führen, wenn die Verletzung nur gering 
war. Außerdem weisen Friede mann 8 ) und Rosenthal (1. c.) 
darauf hin, daß die Erfolge der modernen Gefäßchirurgie mit ihrer 
Venennaht, Gefäßtransplantationen (Herummanipulieren an den 
Venen mit Tupfern, stumpfen Haken usw.) der bedingungslosen 
Lehre von der Thrombose nach Endothelverletzungen doch wider¬ 
sprächen, insofern eben doch scharfe und stumpfe Läsionen der 
Venenwand ohne Thrombosenfolge hingenommen werden. Und so 
komme ich auch hier wiederum zu dem Schluß, daß die Throm¬ 
bosen vornehmlich nur dann im Anschluß an die mit ihnen ver¬ 
glichen recht geringfügigen Traumen entstehen, wenn letztere einen 
ohnehin irgendwie geschwächten und nach irgend einer Richtung 
hin labilen Organismus treffen, wo eben das Moment der Strom¬ 
verlangsamung sich irgendwie geltend macht. So lag z. B. bei 
Laache Chlorose vor, bei Cohn Komplikation mit schwerer 
Phthise, bei Oppolzer mit Typhus, bei Coombs und Eulen¬ 
burg war der Herzbefund nicht normal, Bohm’s Patient hatte 


1) Deutsche Zeitsehr. f. Chirurg. 1912 Bd. 117 p. 405. 

2) Asher-Spiro’s Ergebnisse der Physiol. Bd. IV, 1905 p. 421. Wiesbaden bei 
Bergmann. 

3) Bruns's Beitr. zur klin. Chir. Bd. 09 1910 p. 459. 
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eine Angina (mit Antipyrinintoxikation?) durchgemacht, Cursch- 
mann’s Patient litt an chronischer Bronchitis, Emphysem usw., 
das letztere findet sich auch bei Ferrand und Browne, Pneu¬ 
monie bei Groos und Azam, bei dem Kranken von Landois 
trat zwar erst ®/ 4 Jahre nach dem Unfall das Nierencarcinom auf, 
es ist indes nicht ganz ausgeschlossen, ob es nicht schon zur Zeit 
des Unfalls in den allerersten Stadien angelegt sein konnte und 
den Körper bereits in einen schwächeren Zustand versetzt hatte. 
In meinem Fall jedoch bestand, wenn ich die Pneumonie mal hier 
ganz außer Acht lasse, wie bei Krieger eine Erkältung, die be¬ 
reits 10 Tage andauerte. Für meine Auffassung sprechen auch 
die Beobachtungen Hoffmann’s 1 ), nach dem Leute, die starke 
körperliche Arbeit, zumal im Stehen und Laufen leisten, mit Vor¬ 
liebe in der Frühperiode der Lues von Phlebitiden der Extremi¬ 
täten heimgesucht werden und ferner Fußsoldaten bei Gonorrhöe 
und Typhus. Hier geht deutlich hervor, daß die Körperkonstitution 
z. B. durch die Lues bereits mitgenommen und geschwächt war. 
Übrigens wird nach Hebrard 2 ) das Vorhandensein von Lues in 
der Anamnese der Thrombose (schon im Hinblick auf die eventuelle 
therapeutische Möglichkeit einer antisyphilitischen Kur) überhaupt 
nicht genügend berücksichtigt (vgl. auch den Fall von Lipman- 
Wulf (1. c.)). — Ferner haben Dorn und Sperling (cit. bei 
Lotheißen) noch die psychische Depression der Patienten als 
begünstigend für Thrombenbildung angeführt, da sie eine allge¬ 
mein erschlaffende Wirkung ausübe, also zur Stromverlangsamung 
mit beitragen würde. Jedenfalls aber zeigt der Fall von Cohn 
durch die Komplikation mit schwerer Phthise als zusammengesetzte 
teils traumatische, teils marantische Thrombose in deutlichster 
Form die bereits vorhandene Alteration des vom Unfall betroffenen 
Organismus. Cohn führte das marantische Moment hauptsächlich 
für das bedeutende Fortschreiten der Thrombose von ihrem Aus¬ 
gangspunkt in der (in seinem Fall) rechten Iliaca nach aufwärts 
in die Cava inferior und dann wieder abwärts in die Venen des 
anderen Beines ins Feld: „Die Aspirationskraft des rechten Ven¬ 
trikels reichte nicht aus, um die normale Schnelligkeit der Blut¬ 
bewegung in der Cava zu erhalten, dieses geriet um so mehr in 
Stase und Koagulation, als das ganze Stromgebiet der Iliaca dextra 
für sie verloren gegangen war, und auch das der linken durch die 


1) Deutsche med. Wochenschr. 1912 p. 2291. Diskuss, zu Ribbert. 

2 ) Gaz. des höpit. 1913 p. 565. 
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erschöpfende Krankheit mit einer sehr geringen Vis a tergo und 
Spannung ihr zuströmte.“ Diese bei den Infektionskrankheiten 
bewirkte Schädigung des Herzens durch Toxinwirkung tritt uns 
ja öfter entgegen, und so werden wir auch Rüge 1 2 3 ) zustimmen. 
derartige Thrombosen als Symptom einer beginnenden latenten 
Herzinsufficienz auffassen zu können. Andererseits gibt es nach 
Mendel*) Menschen, die nach jeder Infektionskrankheit an aus¬ 
gedehnten Gerinnungen zu erkranken disponiert sind, deren Blut 
also leichter koagulierbar bzw. reicher an Thrombokinase ist. 
Mendel bezeichnet diesen der Hämophilie direkt entgegengesetzten 
pathologischen Zustand von abnormer Blutkonstitution als Thrombo- 
philie. Dementsprechend hält auch Rosenthal (1. c.) bei den 
ohne jede Infektionskrankheit sich darbietenden Thrombosefällen, 
z. B. nach Überanstrengung eine besondere Neigung zur Blutge¬ 
rinnung, eine Hyperinose nicht für ausgeschlossen, da ja Hunderte 
von Menschen sich doch wiederholt bedeutend schwerere Erschütte¬ 
rungen usw. ohne jede Pfropfbildung zuzögen, als die hier den 
Thrombosen vorausgegangenen Traumen darstellen. 

Auch Shattock (1. c.) behandelt die Frage der Prädisposition, 
d. h. leichteren Koagulierbarkeit des Blutes, da zufällig 2 Brüder 
seines Patienten Pollock auch Thrombosen im Gebiete der Vena 
eava infer. gehabt haben. — Eine Neigung zur Thrombose kann 
nun angeboren und auch durch Krankheiten (Chlorose usw.) er¬ 
worben sein. Jedoch macht Friedemann 8 ) darauf aufmerksam, 
daß dann eigentlich die Thromben jedesmal an einer anderen Stelle 
auftreten könnten, da man sonst auch an ein Recidiv oder eine 
rein lokale Disposition denken müßte. Indes ist doch wohl nicht 
ausgeschlossen, daß sich beide Möglichkeiten auch in solchen Fällen 
kombinieren. So weist Friedemann selbst auf die Lokalisation 
der Thrombosen an ganz bestimmten Lieblingssitzen hin, insbe¬ 
sondere auf die Venen des Beckens und der unteren Extremitäten 
und auf die Bevorzugung der linken vor der rechten unteren Ex¬ 
tremität, wie ja auch in meinem Fall das linke Bein affiziert war. 
Friedemann schließt denn auch daraus, daß sich dies in gleicher 
Weise bei infektiösen, marantischen, postoperativen usw. Throm¬ 
bosen vorfindet, daß eine andere, von der Infektion unabhängige, 
örtliche Ursache der Pfropfbildung in Betracht komme (Stromver- 


1) Mediz. Klink 1911 p. 1615. 

2) Münchener med. Wochenschr. 1909 p. 2149. 

3) Bruns’ Beitr. z. klin. Chirurg-. Bd. 69, 1910 p. 459. 
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langsamung usw.). Im übrigen hatte Lebert 1 ) bereits hervor¬ 
gehoben, daß schon den allgemeinen Gesetzen der Schwere nach, 
wie auch infolge der reichlicheren venösen Strömungen (Kollaterale, 
Anastomosen mit den Beckenvenen usw.) die unteren Extremitäten 
überhaupt leichter der Sitz venöser Strombehinderung sein werden. 
Jedoch sogar auch bei den Thrombosen nach Frakturen besteht, 
wie Bruns (1. c.) feststellt, eine ausgesprochene Prädisposition der 
Frakturen der unteren Extremität, speziell des Unterschenkels, 
abei auch des vorgerückten Lebensalters. Bruns hatte unter 
58 Fällen von Thrombosenbildung bei Frakturen allein 44 der 
unteren Extremität zusammengestellt. Er fand bei seinen Nach¬ 
forschungen konstant die oberflächlichen Venen frei, die tieferen 
jedoch mit Thromben angefüllt, die sich gewöhnlich in die großen 
Venenstämme, sogar bis in den Anfang der Vena cava fortsetzten. 
Aus der Konsistenz und festeren Adhärenz der älteren Thromben 
konnte geschlossen werden, daß die Thrombose ihren Ausgang von 
den Venen in der Umgebung der Bruchstelle genommen hatte, wie 
ja auch schon Demarquay, Azam und Durodie von „tiefer 
Phlebitis“ gesprochen hatten. Bruns sucht weiter das leichtere 
Eintreten von Thrombosen am Unterschenkel damit zu erklären, 
daß gerade hier in unmittelbarer Nähe des Knochens ein größeres 
Venennetz und die bei älteren Leuten so häufig schon vorher be¬ 
stehenden Zirkulationsstörungen (Varicen usw.) mit Vorliebe sich 
finden, wozu als weiteres prädisponierendes Moment noch die an¬ 
haltende Ruhelage des gebrochenen Gliedes käme, wodurch ja die 
den venösen Rückfluß befördernde Muskelaktion allerdings wegfallt. 

Das von Cohn oben erwähnte bedrohliche Fortschreiten der 
Thrombose beobachten wir aber auch in den anderen Fällen. Der 
Beginn der Thrombose ist meistens in der Femoralis der einen 
Seite, steigt dann hinauf in die Cava infer. und wieder herab in 
die Femoralis der anderen Seite. Auch in meinem Falle ist der 
Sitz der Thrombose nicht auf die linke Femoralis beschränkt ge- 
geblieben, sondern daraus, daß am 16. 1. 1910 auch Anschwellung 
und Schmerzen im rechten Unterschenkel bestanden haben, geht 
hervor, daß der verstopfende Pfropf rumpfaufwärts bis zur Cava 
und wieder abwärts in die Adern der anderen Seite sich erstreckt 
hat, ohne jedoch das Lumen dieser Venen dauernd ganz auszufüllen, 
sondern eben in der Weise, daß das Blut größtenteils wieder vorbei- 


1) Virchow’s Handbach der spez. Pathol. u. Tlier. ö. Bd. 2. Abteil. 1867, 
Erlangen bei Enke, 2. Aufl. p. 536. 
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strömen konnte, zumal weitere Anschwellungen, z. B. an irgend¬ 
welchen Eumpfpartien usw. als Symptome einer länger anhaltenden 
Cavathrombosierung fehlten, wie ja auch die Erscheinungen am 
rechten Bein bald zurückgingen. Schlesinger 1 ), der auf das 
Vorkommen einseitigen Ödems bei bzw. trotz Thrombose der Cava 
infer. besonders aufmerksam macht und auch 2 einschlägige Beob¬ 
achtungen mitteilt, fand bei 18 von 120 Literaturfällen eine vor¬ 
übergehende Inkongruenz, doch selten bleibende Differenz der 
Ödeme. Und so ist es auch hier gewesen, wobei eben die Mög¬ 
lichkeit, daß der Thrombus noch eine ganze Zeit lang in irgendwie 
wandständiger Form in die Cava infer. hineingereicht hat, durchaus 
anerkannt werden soll. Die von Sinnhold 2 3 ) erwähnten, bei ein¬ 
seitigem Ödem die Annahme einer Cavathrombose ausschließenden 
Bedingungen wie Kompression der Venenstämme durch Becken¬ 
tumor, Inguinaldrüsen usw. kommen andererseits hier natürlich 
nicht in Betracht. Die ferner während des Verlaufs der Pneumonie 
bzw. Pericarditis vorübergehend in meinem Falle auftretende Al¬ 
buminurie ist bei dem hohen Fieber nicht verwunderlich, sie spricht 
aber keinesfalls dafür, daß die Thrombose in die Vena renales 
hineingereicht hätte. Denn diese sind auch in den anderen Fällen 
verschont geblieben und Cohn erklärt dies damit, daß der Druck 
in dem aus den Nierenvenen — die bekanntlich bedeutende Quanti¬ 
täten Blut aus dem Nierenparenchym herausführen — strömenden 
Blute so groß ist, um gewisse Hindernisse im Strome der Vena 
cava lange Zeit zu überwinden. Dies war auch gerade in dem 
Falle von Cohn sehr deutlich, wo die Thrombenmassen in der 
Cava inferior hinauf fast bis ans Zwerchfell reichten, in diesem 
letzten Abschnitt jedoch nur wandständig, zum Teil im Zerfall 
begriffen und im Zentrum einen freie Zirkulation gestattenden Hohl¬ 
raum einschließend. — Jedoch kommen auch Fälle wie die von 
Burian 8 ) und YVirtz 4 ) vor, wo die Thrombenbildung nicht bloß 
die Ven. cava infer., sondern auch die linksseitige Vena renalis 
ergriffen hat. In dem Falle Shattock’s (1. c.) waren die Renal¬ 
venen durchgängig, aber ihr Eintritt in die Cava verschlossen. 5 ) 
Und Hebrard (1. c.) erwähnt den Hinweis von Hutinel (1877) 
auf die kongenitalen Thrombosen in den Venae renales bei jungen 

1) Deutsche raed. Wochenschr. 1896 p. 460. 

2) Über Thrombose der Vena cava inferior. Inaug.-Diss. Jena 1865, p. 27. 

3) Casopis lek. cesk. 1904, ref. Schmidts Jahrb. Bd. 286, 1905 p. 168. 

4) Jahrb. f. Kinderheilk. 1910 Bd. 72 p.466. 

5) Vgl. auch bei Weber (1 c.) Über die Nierenbeteiligung. 
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Kindern, sowie die Theorie von Verneuil über den Einfluß von 
Thrombosen auf die Nieren (einschl. Hämaturie bzw. Albuminurie). 

Lag nun auch die Einwirkung des marantischen Moments im 
Cohn'sehen Falle klar zutage, ist auch ferner in ähnlicher Weise 
mein Fall durch die Pneumonie und Pericarditis — was ich an 
dieser Stelle für die Deutung des Fortschreitens der einmal ent¬ 
standenen Thrombose wieder berücksichtigen kann — kompliziert 
so ist doch auch sonst in den anderen Fällen mit geringfügigen 
Traumen, wo wir bereits für die erste Entstehung der folgen¬ 
schweren Thrombose eine gewisse Labilität des Organismus ver¬ 
antwortlich machten, auch für die Erklärung des Fortschreitens 
der Thrombose vom Orte der Entstehung über die Cava inferior 
und wieder zurück in die Venen der anderen Seite wiederum das 
marantische Moment in der von Cohn ausgeführten Weise heran¬ 
zuziehen, da ja doch die von vornherein diskutierte Labilität des 
Körpers durch das Trauma als solches und die bereits entstandene, 
zunächst noch zirkumskripte Thrombose sicherlich vermehrt worden 
ist. Es hat also auch nach dieser Hinsicht die von Aschoff 1 ) 
in den Vordergrund gestellte, schon von Virchow betonte Strom¬ 
verlangsamung ihre Bedeutung. 

Des weiteren hat Aschoff 2 3 ) zur Erklärung der Thromben¬ 
bildung überhaupt einen Vergleich mit den Wirkungen der Stau¬ 
verlangsamung und Eiuschaltung von Widerständen an künstlichen 
Flüssen herangezogen und nahm eine gleiche Wirbel- oder Walzen¬ 
bildung wie hinter den Wehren dieser künstlichen Gewässer auch 
an den Prädilektionsstellen der Thrombenbildung, so den Taschen 
der Venenklappen an (Sandbankbildung). Gegenüber Bibbert 8 ), 
der in erster Linie Veränderungen der Gelaß wand heranzieht, 
der Stromverlangsamung eine im wesentlichen sekundäre Rolle zu¬ 
weist und besondere Strömungsbedingungen nicht im obigen Sinne 
annimmt, hält Aschoff 4 ) daran fest, daß die Stromverlangsamung, 
ob wirbelartig oder nicht, als das primäre anzusehen ist, das von 
entscheidender, die Wirbel und Walzen hierbei jedoch nur von 
disponierender Bedeutung seien. — In der Richtung der R i b b e r t - 


1) Med. Klinik 1909 p. 1702. 

2) 83. Vers, deutscher Naturf. u. Ärzte, Sitzung vom 28. Sept. 1911, ref. 
Berliner klin. Wochenschr. 1911 p. 2046; Ziegler’s Beitr. Bd. 52, H. 2; Deutsche 
med. Wochenschr. 1912 p. 2057. 

3) Deutsche med. Wochenschr. 1912 p. 1577 (Niederrhein. Ges. f. Natur- 
u. Heilk. in Bonn, Sitzuug vom 17. Juni 1912); ferner p. 2270. 

4) Deutsche med. Wochenschr. 1912 p. 2457. 
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sehen Ansicht wollte Hoffmann *) bei infektiösen Phlebitiden die 
Wanderkrankung stets als das primäre betrachten, den Zirkula¬ 
tionsstörungen jedoch für die Lokalisation eine maßgebende Rolle 
zuschreiben. Nach ihm beginnt der Prozeß mit einer spezifischen 
Erkrankung der Wand, die von den Vasa vasorum speziell am 
Klappenwulst ihren Ausgang nähme, und an dieser affizierten Wand¬ 
stelle hätte dann die später eintretende Thrombose ihren Ursprung. 

Doch wie dem auch sei, so ist immerhin in unserem Falle das 
Trauma die ausschlaggebende und bestimmende Ursache für die 
Thrombose, ohne dessen Vorausgang eben letztere nicht einge¬ 
treten wäre. 


1) Diskuss, zu Ribbert (1. c.), Deutsche raed. Wocbenschr. 1912 p. 2291. 
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Aus der med. Klinik in Heidelberg. 

Ist bei Salzsäuredefizit das Eiweiß besonders weitgehend 

aufgespalten? 

Vom 


Dr. L. Pel. 

Bekanntlich nimmt das Säurebindungsvermögen des Eiweißes 
bei fortschreitender hydrolytischer Spaltung (Verdauung) zu; der 
Gedanke lag nahe, daß beim „Salzsäuredefizit“ der klinischen 
Magenprobe die Aufspaltung des Eiweißmoleküls eine besonders 
weitgehendesei. Systematische Untersuchungen zur Prüfung dieser, 
schon mehrfach aufgestellten Hypothese fehlten und so unternahm 
ich es, auf Vorschlag von Prof. Krehl, in einer größeren Reihe 
klinischer Magenproben das Säurebindungsvermögen, bezogen auf 
eine bestimmte Menge Gesamtstickstoff, mit dem Ausspaltungsgrad 
des Eiweißes zu vergleichen. 

Für die Bestimmung der freien Salzsäure, resp. des Defizits, habe 
ich als Indikator das Reagens von Günzburg benützt und die Re* 
aktion auf die von Steensma 1 2 ) angegebene Weise ausgefübrt. Nach 
den neuen Untersuchungen von Fräulein Christiansen soll man 
mit diesem ReagenB zuverlässige Resultate bekommen, während die mit 
Kongo oder mit Dimethylamidoazobenzol ermittelten Werte im allgemeinen 
zu hoch sind, vor allem wenn im Mageninhalt größere Mengen Eiweiß oder 
Eiweißspaltungsprodakte enthalten sind. Für die Bestimmung der Ge* 
samtsalzsäure habe ich mich nicht der fast allgemein üblichen Phenol¬ 
phthaleintitration bedient, da D o r n e r in dieser Klinik die schon früher 
von V o 1 h a r d gemachte Erfahrung bestätigen konnte, daß dabei oft die 
Werte zu hoch ausfallen. Auch Fräulein Christiansen fand mit 
Phenolphthalein zu hohe Zahlen und schlägt als Indikator Lakmus vor 
(Tüpfelung auf neutralem Lakmuspapier). Ich habe mich auf Rat von 
Herrn Dr. Warburg wieder dem alten Verfahren von Martius und 
Lüttke*) zugewendet. Dieses Verfahren bat den Vorteil, daß es 
leicht ausführbar ist und von der eventuellen Anwesenheit von organi- 

1) Biochem. Zeitschr. 8, 210, 1908. 

2) Die Magensäure des Menschen. Stuttgart 1892. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 112. Bd. 24 
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sehen Säuren oder von sauren Phosphaten nicht beeinflußt wird, den 
Nachteil, daß man ab und zu hohe Zahlen bekommt (Sjöqvist, 1 ) 
Reißner 2 3 )). 

Um einigermaßen einen Einblick in den Verdauungszustand und 
Aufspaltungsgrad der im Mageninhalt vorhandenen Eiweißkörper zu ge¬ 
winnen, habe ich mittels der von van Slyke 8 j angegebenen Methode 
den Aminostickstoff im Mageninhalt bestimmt. Bei diesem Verfahren, 
das auf einer Zerlegung der NH 2 -Gruppen durch salpetrige Säure mit 
nachheriger gasometrischer Bestimmung des in Freiheit gesetzten Stick¬ 
stoffs beruht, habe ich das Gemisch von Natriumnitritlösung und Eisessig, 
aus welchen sich die salpetrige Säure entwickelt, immer genau 5 Minuten 
auf den Magensaft ein wirken lassen. Die Einwirkungsdauer ist namentlich 
von Bedeutung, daz. B. Abderhalden und Kramm 4 ) nachgewießen 
haben, daß die nach 5 Minuten erhaltenen Werte kleiner und die nach 
10 Minuten erhaltenen Werte größer sind als die, welche man mit der 
Formoltitrierungsmethode nach Sörensen bekommt. Um zu starkem 
Schäumen der Flüssigkeit vorzubeugen, habe ich, wie van Slyke in 
einer späteren Arbeit empfohlen bat, stets ein paar Tropfen Oktylalkohol 
zufließen lassen (nicht Amylalkohol, wie er in seinen ersten Arbeiten 
angegeben hat). 

Den mittels dieses Verfahrens im Mageninhalt nachweisbaren Stick¬ 
stoff darf man nicht ohne weiteres auf die Anwesenheit von Amino¬ 
säuren im Mageninhalt zurückführen. Im Gegenteil ist die Aufspaltung 
der Eiweißkörper bei der peptischen Verdauung meist nur eine sehr 
geringfügige und Aminosäuren entstehen wahrscheinlich überhaupt nicht. 
So schreibt z. B. H. Fischer: 5 ) „daß bei der normalen peptischen 
Verdauung Diaminosäuren in irgendwie beträchtlicher Menge nicht ab¬ 
gespalten werden“ und Abderhalden in seinen Vorlesungen über physio¬ 
logische Chemie: „der Abbau der Eiweißkörper durch die Einwirkung 
von Magensaft ist kein sehr weitgehender. Es entstehen hauptsächlich 
mehr oder weniger kompliziert gebaute Peptone. Aminosäuren lassen sich 
unter normalen Verhältnissen nicht nachweisen“. Wenn aber das große 
Eiweißmolekül im Magen unter dem Einfluß der peptischen Verdauung 
in einfachere Komplexen auseinander fällt, werden auch schon Amino¬ 
gruppen frei und diese lassen sich dann mit der Slyke’schen Methode 
nach weisen. Schon aus., dem Filtrat einer gewöhnlichen unverdauten Probe¬ 
mahlzeit wird eine kleine Menge Stickstoff in Freiheit gesetzt. 

Der Gesamtstickstoff im Mageninhalt wurde nach der K j e ld a h V sehen 
Methode bestimmt. Alle Untersuchungen sind mit filtriertem Magensaft 
ausgeführt worden. 

In den folgenden Tabellen ist die freie Salzsäure oder das 

1) Zeitschr. f. klin. Med. 32 p. 451, 1897. 

2} Zeitschr. f. klin. Med. 44 p. 71, 1902; 48 p. 101, 1903. 

3) Journ. of Biol. Chem. 9 p. 185, 1911; 12 p. 275, 1912. Abderhalden s 
Bioehem. Arb. metb. Bd. V, 2 p. 995. 

4) Zeitschr. f. physiol. Chem. 77 p. 425, 1912. 

5) Deutsches Arch. f. klin. Med. 93 p. 456, 1900. 
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HCl-Defizit ausgedrückt in ccm n/ 10 Natronlauge oder Salzsäure, 
der Gesamtstickstoff und der Slykestickstoff in ccm n/ 10 Am¬ 
moniak. Die Werte sind berechnet einerseits auf 100 ccm Magen¬ 
saft, andererseits auf 100 ccm Gesamtstickstoff (s. Tab. I u. II). 

Tabelle I. 


Berechnet auf 100 ccm 
Magensaft 


X 

V 

8 

5t. 


O 

M 

J» 

s 

e8 

00 

0> 

& 


60 

p p 

££> 

' ® 
O ► 

W 


Ä 

J> 

S 

oö 

00 

0? 

o 


<v 

M 

co 


Berechnet auf 100 ccm 
Gesamt-N 


o 

W 

0) 

s 

Gm 


o 

a 

, j» 

1 03 

i S 


S? 

6C 

| P P 

P <x> 
6C 
P 

Sg 

-6 o> 
O ► 

a 


; i 

o> 

►>1 
OT 1 


22 + 27 
11+83 
36 + 16 
17 + 13 
29 + 34,5 
41 +13 
45 -f 46 
35 + 17 
8 + 39 


51 24 

96 13 

53.5 37,5 

54.5 41,5 

67 32,5 

47 34 

80.5 34,5 
40;5 23,5 

60.5 21,5! 


97.5 7 

52.5 4 
142 

153 | 11 


21 +22,5 45 22,5; 


122 
126,5 
121 
82 : 
74 
74 t 


26 + 20 

70,5 50,5 

163.5 

13,5 

55 + 32 

69,5 37,5 

119,5 

11 

25 - 

9 

28 36 , 

114 

7 

57 - 

5 

36.5 41,5 

151 

— 

59- 

6,5 

24 30,5 

91 

7 

53- 

5 

36,5: 41,5 

127 

12 

5 - 

-11 

39,5 28,6 

84 

6 

42 - 

8,5 

51.5 43 

124 

9 

51 - 

1 

20 21 

56,5 

6 

64 

1 

33 j 32 

84.5 

t 8 

43+19 

64 45 

116 

9 

63- 

5 

13 118 

44.5 

! 4 

54 - 

-15 

14 29 

53 

; 6 

39- 

-39,5 

14,5 54 

111 

14 



28 

53 

25 

100= 

7. 

d 


15,8 

18.3 

25 

loo! 

s; 

d 

+ 

11 

38 

26 

100- 

1 

9 

+ 

8,5 

36 

27 

100 

7 

9 

-- 

28 

55 

27 

100, 

7 

d 

-- 

10 

37 

27 

100 

7' 

d 


38 

66.5 

28 

100 

7! 

0 * 


21 

49 

29 

100 

7; 

9 

+ 

53 

82 

30 

100 

8 

d 

+ 

30 

60 

30 

100 

8 

9 

+ 

12 

43 

31 

100 : 

8 

0 * 

+ 

27 

58 

31 

lOOj 

9 

0 " 


8 

24 

32 

K)ü| 

6 

0 * 

— 

4 

28 

! 32 

100;- 

- 1 

d 

— 

7 

26 

33 

100! 

8: 

d 

— 

4 

29 

33 

100' 

9 

d * 

+ 

13 

47 

34 

100 

7 

d 

+ 

7 

41 

34 

100 

1 

9 


2 

35 

, 37 

100 

10 

0 * 

+ 

1 

39 

i 38 

100, 

91 

0* 

+ 

16 

55 

! 39 

100' 

8 

0 * 


11 

29 

: 40 

100' 

9 

d 

— 

28 

26 

, 55 

100 

11; 

d 

— 

36 

13 

1 49 

ioo: 

13 

d 


Probefrühstück 


Polyneuritis 
Hypersekr. Ulcus (?) 
Dyspepsia nervosa 
Cystitis 

Carcin. ventric. (?) 

Gastrectasie 

Gastrectasie 

Cholelithiasis 

Ulcus duodeni 

Cholecystitis 

Oxyuriasis 

Caries vertebrae 

Dysp. nerv. tbc. pulm. 

Tabes dorsal is 

Carcin. ventric. (?) 

Carcin. ventriculi (?) 

Nihil 

Carcin. ventric. (?) 
Carcin. ventriculi 
Carcin. ventriculi (?) 
Potatorium 
Carcin. ventriculi (?) 
Gastrectasie 
Carcin.ventriculi. Starke 
Retentiou, Magen vor¬ 
her nicht reingesptilt 


Betrachten wir zuerst die Tabelle I (Probefrühstück), so fällt 
auf, daß bei dem Zustandekommen eines HCl-Defizits — respektive 
eines niedrigen Wertes für freie Salzsäure — der Zustand des 
Stickstoffes, also das Bindungsvermögen pro 100 ccm Gesamtstick¬ 
stoff, keine bedentende Rolle spielt. Maßgebend ist vor allem das 
Verhältnis zwischen Gesamtsalzsäure und Gesamtstickstoff im 
Mageninhalt. Der Prozentualgehalt an nach van Slyke nachweis¬ 
barem Aminostickstoff ist im wesentlichen gleich. Eine Ausnahme 

24* 
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Tabelle II. 


Berechnet auf 100 ccm 
Magensaft 


o 

a 

<L> 

{ £ 


O 

ffl 

s 

e» 

CO 

V 

0 


fcj 

H B | 

o £• 

a®[ 

.5 g 1 

« E 

I <u 

Ö ► 

w 


s 

ca 

O 


o> 

M 

03 



Berechnet anf 100 ccmi 
Öesamt-N I 


— -I 


Probemahlzeit 


10 + 
20 — 
16|- 
19 + 

31 — 
24 — 
48 — 
38 — 
12 -- 
58 — 

32 — 
30 + 
37 — 
44 — 


i 


33 
13,5 
24 1 
30 ' 
68 
32 

27 
49 l 
61 
39 
39 , 

2 

28 
27 


74,51262 
67,5(248 
108,5; 356 

68.5 229 
32,5,109 
63 '207 
45 i 143 

41.5 125 
52,5; 161 
35 103 
57,5169 
69 |203 
94 '267 

82,5 1 109,5 299 


107.5 
81 1 

84.5 

98.5 

100.5 
95 
72 I 

90.5 

113.5 
74 

96.5 

71 I 
66 ! 


34 

32 
49 

33 
15 
32 
20 
15 
21 

24 

30 

39 

45 


13 41 
5 >33 
7 !24 
13 143 
62 ;92 
15 45 
19 (50 
39 172 
38 '70 
38 72 ' 34 
23 i57 34 

34 ! 34 
35 


28 

28 

30 

30 

30 

30 

31 

32 

33 


6+ 

5 

76.5 71,5187 25 

+ 8 

41 

38 

2— 

24,5 

60,5 85 5216 26 

— 11 

'28 

39 

1 — 

38 

38,5 76,5 192 21 

-20 

i20 

! 40 

15— 

12,5 

90 102,5 254 34 

— 5 

35 

(40 

27- 

35 j 

46,5 81,5 200 32 

— 17 

123 

41 

23- 

24 

40;5 64,5055 23,5 

— 15 

'27 

'42 

61 + 

34 

74,5 40,5 95,5 — 

+ 36 

78 

i 42 

4 — 

21 

54,5 75,5 169 27 

-12 

;32 

1 45 

3 — 

49 

35 84 '183 22 

-27 

; 19 

46 

7 — 

44,5 ( 

45 ' 89,5 194 27 

— 23 

23 

! 46 

56 — 

51 ' 

49 '100 '218 — 

— 28 

'22 

' 46 

66 — 

27 

16 43 90 12 

-30 

(18 

'48 

9 - 

24 , 

47 71 149 23 

- 16 

32 

48 

14 — 

19 

44 63 131 27 

-14 

34 

48 

49- 

86 

13,5 99,5(202 33 

— 43 

7 

1 49 

65 — 

49 

26 75 150,5 25 

— 32 

17 

50 

46 — 

40 

49 98 102 30 

— 25,5 25*5 51 

60 — 

29 

30 65 126,5 — 

— 23 

28 

51 

28 — 

79 

9,5 88,5 155 29 

— 51 

6 

57 

■1 

18 — 

28 

33 61 97 23 

- 29 

34 

63 

62 — 

81 

13 94 146,5 29 

- 55 

9 

64 

33 — 

31 

69 100 146 — 

— 21 

47 

68 

34 — 

68 

11 79 115 19 

-59 

,10 

69 

40 — 

119 

5 124 173 16 

— 70 

! 3 

72 

50 — 

76 

9,5 85.5 100 16 

-76 

9,5 85, 


+ 1 , 

— 10 25 

— 9 (27,5 36 

— 2,5 34 (37 


10013 
10013: 
10014! 

10014 
10014 
100 15 

10014 
10012 ' 
'100l3i 
100 -' 
100 14! 

10015 

!100 15; 

'100 15 
;100 16 
110013 
110012' 
10011 

10013 
10016' 
100 15, 
[lOO — 
100 16 
10012 

10014 
100—1 
Ü0013 
100 15 
100 20 1 
100 16 
'10017 

10016 
100 — 
10019, 


63 100 24 


$ Neurasthenie 
9 Cystitis 
o* Dysp. nervosa 
cf* Uic. duodeni 
0 * Diabetes 
9 Migräne 
0 * Alkohol ismus 
9 Ulc. ventricnli 
0 * Hypersekr. Ulcus V 
0 * Gastrectasie 
0 * Neurasthenie 
0 * Care. ventric.(?) 

9 Cholelithiasis 
0 * Gastrectasie 
9 Dysp. nervosa 
0 * Nihil 

0 * Obstip. Colitis 
0 * Dysp. nervosa 
0 * Gastropt. Atonie 
0 * Dysp. tbc. pulmon. 

9 Cholecystitis 
0 * Care. (?) Ulcus (?) 

9 Neurosis ventr. 

0 * Myocard. posttraum. 

0 * Dysp. nervosa 
0 * Achylia gastrica 
0 * Care, ventricnli 
0 * Anämie 
9 Dysp. nervosa 
0 * Anämie 
0 * Care, ventr. (?) 

0 * Care, ventr. (?) 

0 * Care, ventr. (?) 

0 * Care, ventr. Gastro* 
enterost. 

9 Hyst. Retrofl. Uteri 
0 * Keine sichere Diagnose 
0 * Hydronephrose 
0 * Achyl. gastrica 

0 * Care, ventr. Viel frisches 

Blut 

0 * Care, ventr. 


macht u. a. ein Fall von Magencarcinom, (Slykewert, berechnet 
auf 100 Gesamt-X = 13), bei welchem der Magen vorher nicht rein- 
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gespült war und in dessen Mageninhalt noch zahlreiche alte Speise¬ 
reste vorhanden waren. 


Der große Einfluß des Verhältnisses 


Gesamt-HCl 

Gesamt-N 


wird aus 


folgenden Zahlen klar. Bei Fall 5, 53 und 55 ist das HC1- 
Bindungsvermögen pro 100 ccm Gesamt-N ungefähr gleich. Bei 
Fall 5 und 53 findet man fast gleich viel Gesamt-HCl, und doch 
ist bei Fall 53 ein HCl-Defizit entstanden, offenbar weil im Magen¬ 
inhalt viel mehr Stickstoff vorhanden war. Bei Fall 55 dagegen, 
wo der Mageninhalt gleich viel N enthält wie bei Fall 53, 
kommt ein Defizit nicht zustande, da hier die Gesamtsalzsäure 
viel höhere Werte aufweist. Die Fälle sind in der folgenden Ta¬ 
belle zusammengestellt: 









374 


Pkt, 

große Differenz der Gesaratsalzsänre, die auch in den Werten 
für die freie HCl (bei Fall 12 freie HC1=-|-61, bei Fall 13 
HCl-Defizit = — 4) znm Ausdruck kommt. Die Fälle sind in der 
folgenden Tabelle zusammengestellt. 


Tabelle III. 


Fall 

1 

I 

i 

Berechnet auf 100 ccm 
Magensaft 

Berechnet auf 100 ccm 
Gesamt-N 

1 

Probein ahlzeit 

Freie 

HCl 

Ge- 

samt- 

HC1 

Ge- 

samt- 

N 

; Slyke- 
N 

HCl- 

Bindungs- 

vermögen 

Ge¬ 

samt- 

N 

Slyke- 

N 

18 

_ 

-24 

84,5 

356 

1 49 

30 

! 100 

14 ! 

o* Dyspepsia nervosa. 

19 

- 

-30 

98,5 

229 

33 

30 

100 

14 

ö* Ulcus duodeni. 

24 

- 

-32 

95 

207 

32 

30 

100 

15 

9 Migräne. 

31 

- 

-68 

100 

109 

15 

30 

100 

14 

er* Diabetes mellitus. 

20 


-13,5 

81 

248 

32 

28 

100 

13 

9 Cystitis. 

12 4*61 

113,5 

161 ! 

21 

33 

100 

13 

O* Hypersekretion. 
Ulcus (?) 

13 

— 

- 4 

54 

157 

25 

37 

100 

] 

16 

? Dyspepsia nervosa. 


Es gibt auch Fälle, bei welchen das Salzsäurebindungsvermögen 
viel höhere Werte erreicht, übrigens ohne entsprechende Zunahme 
des noch v. S1 y k e nachweisbaren Aminostickstoffs (z. B. Fall 18, 
66, 50, 34); dann kann es selbst bei niedrigem N-Gehalt leicht zu 
einem Salzsäuredefizit kommen. In derartigen Fällen also kommt 
auch der Zustand des Stickstoffs in Betracht. 

Zusammenfassung. 

1. Der Aminostickstoff, gemessen nach van Slyke, bezogen auf 
gleiche Mengen Gesamtstickstoff, ist durchschnittlich höher in dem 
Filtrat der Probemahlzeit, als in dem Filtrat des Probefrühstücks. 

2. Der Aminostickstoff, bezogen auf den Gesamtstickstoff ist in 
einigen Fällen von Salzsäuredefizit vermehrt, in einigen Fällen nicht 
vermehrt. Beispielsweise wurde bei 9 °/ 0 Aminostickstoff ein Defizit 
von 119 (Tabelle II Fall 40) und bei 14°/ 0 Aminostickstoff 68 freie 
Salzsäure (Tabelle II Fall 31) gefunden. 

3. Das Salzsäurebedingungsvermögen und der Aminostickstoff- 
gehalt einer bestimmten Gesamtstickstoffmenge gehen durchaus nicht 
stets parallel, wenn auch in einigen Fällen hohe Werte für Salz¬ 
säurebindung und hohe Werte für Aminostickstoff Zusammentreffen. 
Weitgehende Aufspaltung des Eiweißes ist also jedenfalls nicht der 
einzige Grund für das Auftreten eines hohen Salzsäurebindungs¬ 
vermögens, sondern es muß angenommen werden, daß die besondere 
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Natur ungespaltener oder wenig gespaltener Eiweißkörper in vielen 
Fällen für hohes Salzsäurebindungsvermögen verantwortlich zu 
machen ist. 

4. Das Salzsäurebindungsvermögen ist in einigen Fällen von 
Defizit vermehrt, in anderen nicht. Es ist wohl nie so vermehrt, 
daß diese Vermehrung allein das Zustandekommen des Defizits er¬ 
klären könnte. 

5. Unter den ursächlichen Momenten, die zum Auftreten des 
Defizits führen, steht ganz im Vordergrund die im Verhältnis zur vor¬ 
handenen Stickstoffmenge unzureichende Säuresekretion, während 
Verschiedenheiten im Zustand des Stickstoffs erst 
in zweiter Linie in Betracht kommen. Sehr anschaulich 
ist das zu ersehen aus den vier ersten Fällen der Tabelle UI, in 
denen sowohl Salzsäurebindungsvermögen, als auch Aufspaltungs¬ 
grad fast gleich sind, die Werte für freie Salzsäure aber zwischen 
+ 68 und —24 liegen. 

6. Die Beziehungen zwischen Salzsäuredefizit und Aufspaltungs¬ 
grad des Eiweißes, wie sie sich aus Tabelle II ergeben, lassen sich 
auch so formulieren, daß es zwei Arten von Defizit gibt: 
solche mit normal aufgespaltenem Eiweiß und solche mit anormal 
weit aufgespaltenem Eiweiß. — Wir haben unsere Aufmerksamkeit 
darauf gerichtet, ob die beiden so unterscheidbaren Arten von 
Defizit vielleicht differenzialdiagnostisch von Bedeutung sein könnten, 
bisher aber keine Regelmäßigkeiten beobachtet. 
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Aus der I. inneren Abteilung (Prof. L. Kuttner) und dem 
chemischen Institut (Prof. W. L ö b) des Rudolf Virchow- 
Krankenhauses Berlin. 

Über die diagnostische Bedeutung der Bestimmung des 
Kolloidalstickstoffs im Harn nach der Methode von 
Salkowski und Kojo. 

Von 

Dr. Gerhard Lehmann, 

Assistenzarzt der I. inneren Abteilung. 

(Mit 5 Kurven.) 

Vor mehreren Jahren veröffentlichte E. Salkowski inter¬ 
essante Harnbefnnde bei schweren Stoffwechselanomalien. Er fand 
bei akuter, gelber Leberatrophie, daß der durch Alkoholzusatz 
entstandene Niederschlag, der vorwiegend aus kolloidalen N-Ver* 
bindungen bestand, 28°/ 0 > d. h. mehr als ein Viertel, des Gesamt¬ 
stickstoffs betrug. Daß es sich hier wirklich um ganz abnorm 
hohe Werte handelte, zeigten vergleichende Untersuchungen bei 
normalen Menschen, deren alkoholunlöslicher Stickstoff nur ca. 3,5 % 
des Gesamtstickstoffs im Urin ergab. Salkowski dehnte diese 
Untersuchungen auch auf Carcinomkranke aus. Hier betrug der 
durch Alkohol enstandene Niederschlag 8—9 °/ 0 des Gesamtstickstoffs. 

Im Anschluß an die Arbeiten von H. Salomon und P. Saxl, 
auf die hier nicht näher eingegangen werden soll, beschäftigte 
sich Salkowski später noch einmal mit der Methode der Alkohol¬ 
fällung im Urin Carcinomkranker und konnte seine früheren Be¬ 
funde bestätigen. Salkowski verließ aber wieder diese Methode, 
da er bei Gesunden recht hohe Werte, bis zu 4 °/ 0 , fand, ganz ab¬ 
gesehen davon, daß die Methode an sich, wenn nicht mit größter 
Sorgfalt ausgeführt, leicht falsche Resultate geben kann. 

Da nun die Oxyproteinsäure und die hochmolekularen Poly¬ 
peptide, aus denen die kolloidalen Stickstoffsubstanzen hauptsäch¬ 
lich bestehen, unlösliche Metallverbindungen bilden, lag die Ver- 
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mutung nahe, daß die direkte Ausfällung des Harns mit Metallsalzen 
brauchbare Resultate geben könnte. Auf Veranlassung von Sal- 
kowski prüfte Kojo diese Vermutung und wählte dazu Uransalze, 
Ferrichlorid, Bleisubacetat und Zinksalze. Nur die beiden letzten, 
Bleisubacetat und Zinksalze, erwiesen sich als geeignet. Von diesen 
waren wieder die Zinksalze, weil sich der Harnstoff leicht aus 
ihnen waschen läßt, am besten zu gebrauchen. 

Kojo wandte zwei Methoden an: das sogenannte Barytver¬ 
fahren, bei dem die Phosphate vor der Ausfällung der kolloidalen 
N-Verbindungen entfernt werden, und die viel einfachere und fast 
dieselben Resultate liefernde, direkte Methode. 

Nach der direkten Methode mit Zinksulfat beträgt nach Kojo 
der fällbare Stickstoff bei Gesunden im Mittelwert 1,73%, beim 
Carcinomkranken dagegen 4,26%. Der höchste, beobachtete Wert 
für Carcinom beträgt 5,12%, der niedrigste 2,53%. 

Die Untersuchungen Kojos erstreckten sich nur auf Harne 
normaler Menschen und Carcinomkranker. Es lag daher nahe, zu 
prüfen, ob die Erhöhung dieses Quotienten auch bei anderen Krank¬ 
heiten zu finden sei. 

Soviel ich aus der Literatur ersehe, sind Untersuchungen hier¬ 
über in Deutschland nur von Groß und Reh angestellt worden. 
Sie konnten zu keinem abschließenden Urteil kommen und weisen 
darauf hin, daß bei pathologischen Urinen doch vielleicht die Er¬ 
nährung eine Rolle spielen könnte. 

Dagegen sind in den letzten Monaten, während ich noch mit 
meinen Untersuchungen beschäftigt war, drei größere Arbeiten in 
Rußland zur Beantwortung dieser Frage erschienen. 

So fand Rosowa bei 11 Gesunden Werte von 1,8%—2,5%, 
bei 30 Krebskranken von 2,0 %—4,7 %, bei 13 Kranken mit Magen- 
Darmerscheinungen von 1,1—2,5%, bei 2 Fällen von Lungentuber¬ 
kulose 3,1 %—3,8 %, bei 2 chronischen Nephritiden 2,3% resp. 
2,4%, bei 2 Anämien 1,3 % resp. 1,9 % und bei einem Fall von 
Addison’scher Krankheit 3,3%. Er stellte weiter fest, daß eine 
Abhängigkeit des kolloidalen Stickstoffgehaltes von der Sekretions¬ 
tätigkeit des Magens nicht bestand. 

Semenow fand bei normalen Individuen das Verhältnis des 
kolloidalen Stickstoffs zum Gesamtstickstoff zwischen 0,65% und 
1,79%, bei Carcinomen zwischen 1,84% und 8,44%. Er kommt 
zu dem Schluß, daß sich dies erhöhte Verhältnis stets bei Carcinom 
findet, so daß ein normaler Koeffizient das Bestehen vou Carcinom 
ausschließt. 
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Wolpe endlich gibt zwar zn, daß sichere Krebsfälle manch¬ 
mal die Erhöhung des Quotienten vermissen lassen, während anderer¬ 
seits wieder Harne von normalen Menschen und verschiedenen 
Krankheiten einen erhöhten Quotienten aufweisen, hält aber trotz¬ 
dem die Kojo-Salk-owki’sche Reaktion für nahezu pathogno- 
monisch und äußerst wichtig für die Frühdiagnose carcinomatöser 
Erkrankungen. 

Bei Vergleich der beiden letzten Arbeiten sehen wir, daß beide 
Autoren in dem wichtigsten Punkte zu ganz verschiedenen Re¬ 
sultaten gekommen sind. Während Wolpe zugibt, daß ganz sichere 
Krebsfälle auch manchmal eine negative Reaktion geben, kommt 
Semenow zu dem recht verantwortungsvollen Schluß, daß ein 
normaler Quotient das Bestehen von Carcinom ausschließt. 

Der dringende Wunsch, in den Besitz einer möglichst zuver¬ 
lässigen Krebsreaktion zu kommen, bevor ein Tumor palpabel ist, 
und die Aufforderung Salkowski’s, seine Methode an einem 
größeren Krankenraaterial zu prüfen, gab die Veranlassung zu 
meinen ausführlichen Untersuchungen. 

Die Fragestellung, die denselben zugrunde liegt, war die: Ist 
der durch Zinksulfat fällbare kolloidale Stickstoff nur bei Carcinom 
erhöht, ist also die Erhöhung des Salkowski’sehen Quotienten 
spezifisch für Carcinom oder finden wir sie auch bei anderen Krank¬ 
heiten und eventuell bei welchen? 

Wenn ich mich im Laufe meiner Untersuchungen wieder ganz 
dem Carcinom zuwandte, so geschah es deshalb, weil ich die Nach¬ 
prüfungen der russischen Autoren nicht bestätigen konnte. 

Ich wandte bei meinen Untersuchungen die direkte Fällung mit 
Zinksulfat an. 

100 ccm frischen Urines werden durch tropfenweisen Zusatz von 
Na-Karbonat schwach alkalisiert. Dieser Mischung setzt man, je nach dem 
spezifischen Gewicht, 30—40 ccm 10 °/ 0 Zinksulfatlösung hinzu und läßt 
15 Minuten stehen. Man filtriert diese Mischung durch ein angefeuchtetes 
Filter, bringt den Niederschlag mit Hilfe von Gummiwischern auf das Filter 
uud wäscht mit Wasser sehr sorgfältig nach, bis das Waschwasser keine 
Harnstoffreaktion mehr gibt. Bei Auswaschen des Filters und ganz be¬ 
sonders des Filterrandes ist größte Sorgfalt nötig, es nahm stets 4 bis 
7 Stunden in Anspruch. Das Filter wird dann durchstoßen, der Nieder¬ 
schlag in einen Kjeldahlkolben gespritzt und das N nach der üblichen 
Weise bestimmt. 

Andererseits wird der Gesamtstickstoff“ in 5 ccm von demselben, vorher 
filtrierten Urin bestimmt. Man berechnet dann, wieviel °/ # des Gesamt- 
Stickstoffes der durch Zinksulfat fällbare Stickstoff ausmacht. Der zu 
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untersuchende Urin — ich nahm stets Teile einer gemischten, 24 ständigen 
Harnmenge — muß möglichst frisch sein und auf Eiweiß und Albamosen 
geprüft werden. Albumosenhaltiger Urin, der recht oft bei schweren 
Tuberkulosen vorkommt, darf nicht benutzt werden, obwohl ich schätzungs¬ 
weise in 2 Fällen, in denen trotz Albumosengehaltes der Quotient be¬ 
stimmt wurde, feststellen konnte, daß der Quotient durch den Gehalt an 
Albumosen nicht sonderlich gesteigert wird. 

Schon die ersten, tastenden Versuche, die ich wahllos bei den 
verschiedensten Kranken anstellte, zeigten, daß der Quotient., der 
nur bei Carcinom und, wie später ausgeführt werden wird, bei 
Tuberkulose erhöht sein soll, auch bei Menschen, bei denen keinerlei 
Zeichen dieser Erkrankung nachweisbar waren, recht hohe, d. h. 
Carcinomwerte ergab. 

So untersuchte ich den Urin eines 20 jährigen, kräftigen 
Mädchens, welches wegen einer leichten Angina in unserer Be¬ 
handlung gestanden hatte, vor ihrer Entlassung ans dem Kranken¬ 
haus und fand den Wert von 3,1 °/ 0 , der den durch ganz dasselbe 
Verfahren von Kojo gefundenen Mittelwert für Normale fast um 
das Doppelte übersteigt; weiter ergab der Urin eines organisch 
völlig gesunden Neurasthenikers den Wert von 2,7 °/ 0 , ganz den¬ 
selben Wert, den Kojo in seiner Tabelle für ein Kehlkopfcarcinom 
anführt. Da Kojo selbst in seiner Arbeit schreibt: „es ergab sich, 
daß der Niederschlag Harnsäure in nicht unerheblicher Quantität 
enthält“, die Harnsäure ja aber nicht zu den kolloidalen Stickstoif- 
substanzen gehört, modifizierte ich auf Veranlassung von Herrn 
Prof. Löb die Methode in der Weise, daß ich dem Urin vor der 
Zinksulfatlösung 10 ccm Formaldehydlösung hinzusetzte, nachdem 
vorher festgestellt war, daß im Gegensatz zu dem harnsauren Zink 
das methylenharnsaure Zink in Wasser leicht löslich ist. Diese 
Urin-Formaldehydlösung ließ ich 30 Minuten stehen. 

Stellt man 2 gleiche Lösungen von 100 ccm Wasser mit harn¬ 
sauren Natron her, A und B, setzt man der Lösung A 10 ccm 
Formaldehydlösung zu, beiden Gemischen A und B 30 ccm 10 °/ 0 Zink¬ 
sulfatlösung, so bleibt die Lösung A klar, während sich in der 
Lösung B ein dicker, weißer Niederschlag bildet. 

Trotzdem ist es nicht ausgeschlossen, daß bei Anwendung von 
Formaldehyd und Zusatz von kohlensaurem Natron durch das stets 
ausfallende, kohlensaure Zink etwas methylenharnsaures Zink mit¬ 
gerissen wird, das sich schwer auswaschen läßt. Sicher aber wird, 
selbst wenn dies der Fall ist, nur ein kleiner Teil der Methylen- 
harnsäure und bei den gleichen Fällungsbedingungen stets ein un¬ 
gefähr gleichbleibender Teil mitgerissen werden, sodaß, was das 
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Wesentliche ist. der Wert der kolloidalen Stickstoffsubstanzen un¬ 
abhängig wird von den wechselnden Harnsäuremengen der Urine. 

Die Konsequenz, daß ich mit der Formaldehydmethode im 
ganzen niedrigere Werte als mit der Methode von Ko jo finden 
würde, hat sich, wie aus folgenden Tabellen hervorgeht, bestätigt. 
Die Formaldebydmetliode gab stets niedrigere Werte. Indessen 
kamen die pathologischen Unterschiede der Quotienten, so zwischen 
normalem und tuberkulösem Urin, auch bei Anwendung der Form- 
aldehydmethode zum Ausdruck. 

Ich fand z. B. als Mittelwert 

I. für Tuberkulöse 2,78 °/ 0 , 

II. für verschiedene Krankheiten 1,58 °/ 0 , 

III. für normale Menschen 1,60 °/ 0 ? 

IV. für Carcinome 1,28 °/ 0 . 

Auffallend (siehe Tabelle I) war die regelmäßige Erhöhung 
des Quotienten bei Lungentuberkulose. Ich untersuchte hiervon 
17 Fälle, bei denen vor der ersten N-Bestimmung ein genauer Lungen¬ 
status erhoben wurde und die, wenn die Bestimmung des Quotienten 
fortlaufend geschah, dauernd in klinischer Beobachtung standen. 
Bei allen diesen Untersuchungen kam ich zu der Ansicht, daß die 
Höhe des Quotienten parallel geht mit der Höhe des Fiebers. 

Tabelle I. 

Harn von Tuberkulösen (Formaldehydverfahren). 


Spezif. Gewicht 


Gesamt-N in 100 ccm 
in g 


Mit Zn-Sulfat fällbares N ans 
100 ccm 

in g I iu % des Gesanit-X 


1015 

1010 

1018 

1022 

1012 

1030 

1012 

1015 

1015 

1012 

1015 

1017 

1012 

1019 

1012 

1013 

1012 


0,3976 

0,6132 

0,5124 

0,9282 

0,5208 

1,2422 

0,6048 

0,5492 

0,4480 

0,4410 

0,5012 

1,2698 

0,5306 

1,0878 

0,6314 

0,6300 

0,6510 


0,0151 

0,0128 

0,0210 

0,0265 

0,0115 

0,0295 

0,0191 

0,0160 

0,0142 

0,0119 

0,0140 

0,0308 

0,0138 

0,0273 

0,0191 

0,0174 

0,0130 


3,87 

2,10 

4,09 

2.75 
2,2 t 
2,28 
3,15 
2,91 
3,18 
2,71 
2,80 
2,42 
2,61 
2,51 
3,03 

2.76 

2,00 


Höchster Wert: 4,09, Durchschnittswert: 2,78%, niedrigster Wert: 2,00. 
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Nicht in dem Sinne, als ob ein und derselbe Tuberkulöse bei hohem 
Fieber einen sehr hohen Quotienten gegeben und die Remission 
des Fiebers eine Erniedrigung des Quotienten nach sich gezogen 
hätte, sondern nnr so, daß ich bei Tnberknlösen mit Temperaturen 
über 38° einen sehr hohen Quotienten fand, während Fälle mit 
fast dem gleichen Oder ähnlichen Lungenbefund, aber mit niedrigen 
Temperaturen, einen kleineren Quotienten bei der N-Bestimmung 
ergaben. 

Die naheliegende Ansicht, daß das Fieber an sich die Er¬ 
höhung des Quotienten bedinge, ließ sich widerlegen, da hoch¬ 
fiebernde, aber nicht tuberkulöse Kranke, keine Erhöhung des 
Quotienten aufwiesen. Ob diese Erhöhung des Quotienten stets 
bei Tuberkulose, insonderheit, ob sie bei den klinisch latenteren 
Formen vorkommt, möchte ich trotzdem keineswegs mit Sicherheit 
entscheiden. Die Zahl der daraufhin untersuchten Fälle dürfte 
für eine so schwerwiegende Behauptung doch noch zu gering sein. 
Soviel aber steht fest, in allen sicheren Fällen von Lungentuber¬ 
kulose werden wir stets eine Erhöhung des Quotienten finden. 

Tabelle II. 


Harn von verschiedenen Kranken 
(Formaldehydverfahren). 


Diagnose 

Spezifisches 

Gewicht 

Gesamt-N 
in 100 ccm 

in g 

Mit Zn-Sulfat 
aus IC 

in g 

; fällbares N 

X) ccm 

in °/ 0 des 
Gesamt-N 

Polycythämie 

1013 

0,8660 

0,0064 

i 0,74 

Plenrit. exsnd. 

1015 

0,7364 

0,0095 

1,30 

Myokarditis 

1 1012 

0,6146 

0,0109 

1,70 

Myokarditis 

1018 

0,6482 

0.0108 

1,67 

Ulcus duodeni 

1018 

0,8148 

0.0119 

1,46 

Morbus Addison? 

1020 

0,6832 

0,0060 

0.88 

Asthma cardiale 

1030 

1,1830 

0,0165 

1,42 

Neurasthenie 

1010 

0,7742 

0,0107 

; 1.38 

Polyarthritis 

1010 

0,7770 

0,0112 

i 1,44 

Nephrit, chron. 

1015 

1,1788 

0,0152 

1,29 

Enteritis 

1014 

1,0332 

0,0150 

1 1,46 

Achylie 

1013 

1,1984 

0,0102 

1 0,85 

Mitralinsnff. 

1015 

0,8820 

0,0151 

1 1,72 

Enteroptose 

1014 

1,4120 

0,0196 

1,38 

Perityphlitis 

1020 

1,7290 

0,0185 

1,07 

Struma 

1018 

0,4144 

0,0118 

2,85 

Arthritis urica 

1015 

0,6426 

0,0092 

1,43 

Hypochlorhydrie 

1019 

0,3920 

0,0075 

1,92 

Polyarthrit. subac. 

1020 

1,0878 

0,0319 

2,93 

Hypersekretion 

1010 

0,9618 

0,0185 

1,92 

Nephrit, chron. 

1012 

0,7028 

0,0179 

2,64 


Höchster Wert 2,85 °/ 0 , Durchschnittswert 1,58 °/ 0 , niedrigster Wert 0,85 ®, 0 . 
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Wie aus Tabelle I hervorgeht, fand ich als höchsten Wert bei 
Lungentuberkulose 4,09 °/ 0 , als niedrigsten Wert 2,00 °/ 0 und als 
Durchschnittswert 2,78 %. 

Tabelle II zeigt uns die Quotienten bei den verschiedensten, 
anderen Krankheiten. Im allgemeinen fand ich hier niedrige Werte, 
die sich kaum bis 2°/ 0 erheben, nur eine Struma und eine chro¬ 
nisch interstitielle Nephritis mit Werten von 2,85% resp. 2,54% 
fallen etwas aus dem Rahmen. 

Noch niedrigere Werte weist Tabelle III auf, in der die 
Quotienten der Urine völlig gesunder Menschen zusammengestellt 
sind. 

Da ich ja schon für die Kojo - Salkowski’sche Methode be¬ 
wiesen hatte, daß hohe Quotienten auch bei normalen Individuen 
Vorkommen können, beschränkte ich mich bei dieser Gruppe von 
Fällen auf die Untersuchung von 4 normalen Personen. Dabei 
legte ich den Nachdruck darauf, wie noch später auszuführen sein 
wird, fortlaufende Untersuchungen bei ein und demselben Indivi¬ 
duum zu machen. 

Tabelle III. 

Harn von normalen Menschen 
(Formaldehydverfahren). 

Mit Zn-Snlfat fällbares N aus 100 ccm 

in g | in % des G.-X 

0.0168 1,83 

0;0142 1,34 

0,0142 1,59 

0,0097 1,66 

Höchster Wert 1,83%, Durchschnittswert 1,60%, niedrigster Wert 1,34%. 

Ich fand für normale Verhältnisse einen Mittelwert von 1,6%. 

Als ich mich nun den Carcinomen zuwandte, glaubte ich be¬ 
stimmt, wie Kojo und die russischen Autoren mit der Sal- 
kowski’schen Methode, auch mit der Formaldehydmethode den 
Tuberkulösen korrespondierende, d. h. sehr hohe Werte, zu finden. 
Wie aber ein Blick auf Tabelle IV zeigt, fand ich bei Carcinom 
ganz abnorm niedrige Werte, Werte, die noch nicht einmal an die 
bei normalen Menschen gefundenen heranreichen und weit unter 
den Werten bei Tuberkulösen stehen. 

Ein technischer Fehler konnte, da die Analysen stets doppelt 
ausgeführt wurden, ausgeschlossen werden, die Patienten selbst 
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Spezif. Gewicht in 100 ccm 

.. j in g 
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1019 | 0,9212 

1020 ! 1,0528 

1017 | 0,8960 

1017 ! 0,5838 
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standen unter strengster Kontrolle. An der Diagnose Carcinom 
war nicht zu zweifeln; ich nahm zu meinen Untersuchungen nur 
klinisch ganz sichere Fälle, außerdem wurde unsere Diagnose von 
Fall 1 und 3 (siehe Tabelle IV) durch den Sektionsbefund bestätigt. 


Tabelle IV. 


Harn von Carcinomkranken (Formaldehydverfahren). 


Spezif. Gewicht 

Gesamt-N in lOOccm 

ing 

Mit Zn-Sulfat fällbares N ans 

100 ccm 

in g in % des Gesamt-N 

i 

1015 

1,1886 

0,0157 

1,32 

2 

1017 

0,7210 

0,0153 

1,84 

3 

1022 

1.8606 

0,0196 

1,05 

4 

1020 

0,6468 

0,0118 

1,72 

5 

1020 

2.0804 

0,0135 

0.64 

6 

1020 

0,8246 

0,0121 

1,46 

7 

1015 

0,7098 

0,0070 

0,98 


Höchster Wert: 1,84, niedrigster Wert: 0,64, Durchschnittswert: 1,28%. 

Fall 1, 3, 6, 6, 7: Magencarcinome, Fall 2 u. 4: Rectumcarcinom. 

Die Frage, die mich nun zuerst beschäftigte, war natürlich 
die: Ist der Quotient für Carcinom nur bei der Formaldehyd- 
methode so klein oder auch bei der Originalmethode von Sal- 
kowski-K ojo? 

Ich stellte deswegen die folgenden Untersuchungen in der 
Weise an, daß ich in je 2 >< 100 ccm Urin den kolloidalen Stick¬ 
stoff nach Salkowski-Kojo, und in weiteren 2 X 100 ccm des¬ 
selben Urins den kolloidalen Stickstoff nach der Formaldehyd¬ 
methode bestimmte, außerdem aber den Gesamtstickstoff. Dabei 
fand ich u. a. bei einem Magencarcinom nach Kojo-Salkowski 
1,61 %, nach der Formaldehydmethode 0,64 %, bei einem Rectum¬ 
carcinom 3,22 °/ 0 nach Kojo-Salko wski, 1,26% nach der Form¬ 
aldehyd methode. Mit anderen Worten, auch der Kojo-Salkowski- 
sche Quotient, den ich weiterhin bei meinen Untersuchungen recht 
oft für Carcinom erhöht fand, war bisweilen bei Carcinom recht 
niedrig. 

Obgleich sich nun der, Quotient bei Carcinom nach der Form¬ 
aldehydmethode in diesen unteren Grenzen hielt, ja gelegentlich 
(cf. Fall 3 Tabelle IV) sogar noch weiter (1,05—0,84) herabsteigen 
kann, habe ich doch in anderen Fällen recht große Schwankungen 
im Verhalten dieses Wertes nachweisen können. Recht bezeich¬ 
nend hierfür ist der Fall von einem Rectumcarcinom, das im 
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ganzen 3 mal in Intervallen von 5 Tagen untersucht wurde. Hier¬ 
bei zeigten sich Differenzen von 1,84, 3,50, 1.26%. 

Der Zeitraum zwischen den einzelnen Untersuchungen war zu 
kurz, der klinische Befund der Patienten in dieser Beobachtungs¬ 
zeit zu wenig verändert, als daß man diese Schwankungen durch eine 
Änderung ihres Zustandes allein hätte erklären können. Es lag 
daher sehr nahe, den Grund hiervon in einer exogenen Ursache 
zu suchen. Schon bei fortlaufenden Untersuchungen, die ich lange 
vorher bei einem jungeu Mädchen, welches wegen einer abgelaufenen 
Mitralinsufficienz auf der Station lag, angestellt hatte, fand ich, 
wie Kurve 1 zeigt, recht verschiedene Werte. So näherte sich 
der Quotient am 14. IV mit 1,83 % den Werten, die ich (vgl. 
Tabelle II) bei Tuberkulose gefunden hatte, während der Befund 
6 Tage später eher für Carcinom gesprochen hätte. Wie schon 
erwähnt, war das Mädchen zur Zeit dieser Untersuchungen ganz 
gesund, mit einer organischen Veränderung konnte die Labilität 
der Quotienten nicht erklärt werden; es lag daher die Vermutung 
nahe, daß die Nahrung — die Patientin erhielt die sehr abwechs¬ 
lungsreiche II. Form des Krankenhauses — auf den Quotienten 
bestimmend eingewirkt hätte; irgendwelche differente Arzneimittel 
wurden für diese Zeit der Untersuchung natürlich von vornherein 
ausgeschlossen. 


Kurve 1. 



Da durch die Salkowski’sche lind durch die Formaldehyd¬ 
methode erwiesen war, daß die durch Zinksulfat fällbaren N-Ver- 
bindungen Harnsäure enthalten, so erschien es mir nun sehr wichtig, 
festzustellen, ob nicht durch diätetische Beeinflussung der Harn¬ 
säureausscheidung die Salkowski’schen Werte für deu kolloidalen 
Stickstoff willkürlich — auch bei normalen Individuen — so ver¬ 
schoben werden könnten, daß sie bei Nichtberücksichtigung dieser 
Beeinflussung jeden diagnostischen Wert verlieren. 

Um diese Vermutung zu prüfen und um zugleich Beweise für 
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die auch in den Tabellen gefundene Inconstanz des Quotienten zu 
erbringen, stellte ich diese neuen Versuche unter möglichst gleichen 
Bedingungen an. 

Ich verabreichte 

1. eine wenigstens qualitativ möglichst gleiche 
Grundkost, zu dieser fügte ich nach Ablauf von einigen Tagen 

2. ein recht differentes, den Stoffwechsel stark 
beeinflussendes Agens hinzu. 

Im einzelnen ging ich dabei in folgender Weise vor: Als 
Grundkost gab ich purinfreie Kost. Mit dieser ernährte ich einen 
normalen Menschen, einen Tuberkulösen und einen Carcinomatösen 
10 Tage lang. Als differentes Mittel verabreichte ich am 6. Tage 
neben der purinfreien Kost 2 mal je 7,5 g nucleinsaures Natron. 

Um den Einfluß der Nahrung auf das Verhalten des Quotienten 
möglichst genau feststellen zu können, bestimmte ich denselben 
zunächst am 4. Tage der Versuchsanordnung. Die 2. Bestimmung 
des Quotienten erfolgte mit der Urinmenge des 6. Tages, die 3. am 
Schluß des Versuches, am 10. Tage. 

Die Bestimmungen wurden sowohl nach der K o j o - S a 1 k o w s k i- 
schen Methode, als auch nach der Formaldehydmethode ausgeführt. 

Zum Verständnis der diese Versuche illustrierenden Kurven 
sei noch folgendes bemerkt: Die ausgezogene Linie bedeutet stets 
die Kurve des nach der Methode von KojoSalkowski bestimmten 
Quotienten, die gestrichelte Linie die Kurve des nach der Formal¬ 
dehydmethode gefundenen Quotienten. Von den unter jedem Tag 
stehenden beiden Zahlen bezeichnet die größere stets den Sal- 
kowski’sehen, die kleinere den durch die Formaldehydmethode 
gewonnenen Wert. 

Bei Kurve 2 handelt es sich um eine 36jährige, kräftige 
Frau, die wegen leichter, neurasthenischer Beschwerden in unserer 
Behandlung stand und völlig geheilt, im besten Ernährungszustand, 
entlassen wurde. 

Bei purinfreier Nahrung betrug hier der Quotient 2,13 °/ 0 resp. 
mit Formaldehyd 1,66 °/ 0 , nach Zufuhr von 15 g nucleinsauren 
Natron stieg derselbe auf 3,36 °/ 0 resp. 2,54 °/ 0 , um am 10. Tag 
wieder auf 1,64% resp. 1,48 °/ 0 abzufallen. 

Mit anderen Worten 15 g nucleinsaures Natron schafften bei 
einer völlig gesunden, sicher aber nicht tuberkulösen oder carci¬ 
nomatösen Frau den Wert von 3,36 °/ 0 , der den mit derselben 
Methode von Kojo gefundenen Wert (2,5%) eines Larynxcarci- 
nomes beträchtlich überragt. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 112. Bd. 2o 
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Kurve 2. Normaler Mensch. 
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Die Kurve 3 stammt von einem 38jährigen Mann mit einer 
Tuberkulose 11°, die die ganze linke Lunge ergriffen hatte. 


Kurve 3. Tuberkulös» pulmon. 
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Auch hier ein niedriger Wert bei purinfreier Diät, ein An¬ 
steigen auf 3,7 °/ 0 resp. 2,7 % nach Zufuhr von 15 g nucleinsaurem 
Natron und schließlich ein Abklingen. 

Die Kurve 4 endlich illustriert die Labilität des Quotienten 
bei einem Manne, der an einem sicheren Carcinom der kleinen 
Curvatur leidet. 

Auch hier ganz dasselbe. Am 4. Tage ein völlig negativer Be¬ 
fund, während am 6. Tage 15 g nucleinsaures Natron den Quotienten 
mit 2.9 °/ 0 resp. 2,3 °/ 0 zu einem Carcinomwert machen. 
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Karre 4. Carcinoma ventricnli. 
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Durch Kurve 2 ist bewiesen, daß es gelingt, durch Zufuhr von 
15 g nucleinsauren Natriums den Quotienten eines völlig gesunden 
Menschen so zu verändern, daß er als Carcinomwert gelten kann. 

Weiter aber zeigen Kurve 3 und 4, daß es möglich ist, durch 
entsprechende Diät den Quotienten eines sicheren Carcinoms und einer 
fortgeschrittenen Tuberkulose in einen Normalwert umzuwandeln. 

Hätte man ganz objektiv, im Vertrauen auf die Kojo’sche 
Reaktion, das Carcinom oder die Tuberkulose nur am 4. Tage 
untersucht, so hätte man die Diagnose Carcinom oder Tuberkulose 
entschieden zurückweisen müssen; wäre andererseits der Quotient 
der völlig gesunden Frau (cf. Kurve 2) nur am 6. Tage bestimmt 
worden, so hätte man sie für ein Carcinom oder eine Tuberkulose 
ansprechen müssen. 

Um noch einmal eindeutig den Beweis zu erbringen, in wie 
ausgesprochener Weise Änderung in der Lebensweise beim ge¬ 
sunden Menschen den Quotienten zu beeinflussen imstande ist, habe 
ich an mir selbst noch einen Stoff Wechsel versuch vorgenommen, 
über dessen Ablauf Kurve 5 auch ohne jede weitere Erklärung 
Aufschluß geben dürfte. 

Nach dem Ausfall meiner Untersuchungen ist einwandfrei fest¬ 
gestellt, daß die purinfreie Kost resp. Hinzufügen von nucleinsaurem 
Natron einen ausgesprochenen Einfluß auf das Verhalten des Koj o- 
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Kurve 5. Eigener Stoffwechselversucb. 
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Salkowski’schen Quotientei] hat. Ich möchte nicht glauben, 
daß nur diese Art der Ernährung und allein das nucleinsaure 
Natron den Befund der Salkowski’schen Methode zu verschieben im¬ 
stande ist, möchte vielmehr annehmen, daß es noch andere Momente 
geben wird, die den Ausfall der Reaktion beeinflussen können. 

Trotz dieser für die Beurteilung der Untersuchungsbefunde 
wichtigen Feststellung bleibt aber die Tatsache bestehen, daß wir 
mit der Formaldehydniethode für das Carcinom in sehr vielen Fällen, 
aber nicht regelmäßig, sehr niedrige Werte gefunden haben, die 
den Werten entsprechen, die sich bei Gesunden nach Verabreichung 
von purinfreier Diät fanden. Daß diese niedrigen Werte beim 
Carcinom lediglich dadurch erklärt werden könnten, daß die Magen¬ 
krebskranken aus Widerwillen vor Fleisch purinarm gelebt hätten, 
möchte ich nicht annehmen und entspricht auch nicht unseren Fest¬ 
stellungen. Worauf dieser Befund zurückzuführen ist, muß ich also 
zunächst dahingestellt sein lassen. 

Ebensowenig kann ich die große Differenz erklären, die zwischen 
der Formaldehyd- und der Kojo- Salkowski’schen Methode besteht. 
Hier der hohe, dort der niedere Wert. 

Die Vermutung, daß es sich beim Carcinom um eine abnorm 
große ilarnsäureausscheidung handelt, die ja die Differenz erklären 
würde, kann ich zurückweisen; denn meine, bei Carcinom ausge- 
gefi'ihrten Harnsäurebestimmungen gaben keine abnorm hohen Werte. 
Ebenso kann ich dem Einwurf begegnen, daß durch den Formal¬ 
dehyd andere, vielleicht für das Carcinom spezifische Stoffe in 
Lösung gehalten und dadurch die Differenzen erklärt würden; denn 
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die nach Fol in für 100 ccm Urin ausgeführte Harnsäurebestim- 
mang überstieg die Differenz des nach beiden Methoden bestimmten 
kolloidalen Stickstoffs. 


Zusammenfassung. 

1. Der Kojo-Salkowski’sche Quotient, d. h. das Verhältnis des 
kolloidalen Stickstoffs zum Gesamtstickstoff ist sehr oft bei Carcinom 
und Tuberkulose erhöht. 

2. Der Kojo-Salkowski’sche Quotient ist durch diätetische Maß¬ 
nahmen ganz einwandfrei zu beeinflussen. Denn es gelingt bei 
sicheren Carcinomen durch purinarme Kost den Quotienten in einen 
sehr niedrigen umzuwandeln, während bei gesunden Individuen 
starke Zufuhr von Purinkörpern — in Form von nucleinsaurem 
Natron — den Quotienten so verändert, daß er als Carciuomwert 
gelten kann. 

3. Ohne diätetische Vorschriften ist der Kojo-Salkowski’sche 
Quotient für die Carcinomdiagnose völlig wertlos. Ob es möglich 
sein wird, den Quotienten unter Berücksichtigung einer bestimmten 
Diät für die Diagnose Carcinom zu verwerten, müssen weitere Unter¬ 
suchungen ergeben. 

4. Die große Differenz, die zwischen der Kojo-Salkowski’schen 
und der Formaldehydmethode besteht, kann durch die Löslichkeit 
des methylenharnsauren Zinks allein nicht erklärt werden. Die 
Vermutung, daß es sich bei Carcinom um abnorm große Harnsäure¬ 
ausscheidung handelt, oder daß durch den Formaldehyd gerade für 
das Carcinom spezifische Stoffe in Lösung gehalten werden, muß 
zurückgewiesen werden. 

Literatur. 
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Besprechungen. 

1. 

E. Dietrich und F. Grober, Ergebnisse und Fortschritt© 

des KrankenhausweBens, Jahrbuch für Bau, Ein¬ 
richtung und Betrieb von Krankenanstalten. 1. Bd. 
1912, mit 148 Abbildungen im Text. Preis 16 M. Jena, Ver¬ 
lag von Gustav Fischer. 

Die Herausgeber haben sich das Ziel gesetzt, alljährlich einen Be¬ 
richt über die Fortschritte des Krankenhauswesens zu bringen. 

Mit dem vorliegenden Bande des „ Jahrbuches für Bau, Einrichtung 
und Betrieb von Krankenanstalten tt führt sich das neue Werk gut ein. 
Bringt doch der erste Band viel Wertvolles und Wissenswertes. 

So wird von J. Grober die schwierige Frage der Unterbringung 
der Infektionskranken in Krankenhäusern erörtert. Wer es noch nicht 
wußte, der erfahrt, daß eine gute Infektionsabteilung mit ihren getrennten 
Stationen große finanzielle Opfer beim Bau und große Ausgaben für das 
getrennte Pflegepersonal beim Betrieb erfordert. Man kommt eben nicht 
darum herum, daß die einzelnen Abteilungen voneinander völlig isoliert, 
alle Einrichtungen eines Krankenhauses für sich beherbergen. Da nun 
in einer größeren Stadt stets eine größere Anzahl von verschiedenen 
Infektionskrankheiten nebeneinander zu verpflegen sind, so werden solche 
Städte vor ein schwieriges Problem gestellt. Wie dies nun am besten 
zu lösen ist, dafür werden von Grober eine Reihe von Vorschlägen 
gemacht. Wir finden in dieser Arbeit Pläne von Infektionskranken- 
häusern, wie sie da und dort erriefttet wurden. Freilich allen An¬ 
sprüchen genügt keine von diesen Anstalten. Aber gerade darin zeigt 
sich der Wert des neu herauskommenden Werkes, daß es denjenigen, 
welche selbst Vorschläge für einen Krankenhausneubau oder Umbau zu 
machen haben, die guten und die schlechten Erfahrungen anderer zur 
Verfügung stellt. 

Eine ebenso wichtige Angelegenheit wird von Ad. Schmidt und 

F. Arnold in dem Artikel „die Diätküche im modernen Krankenhaus u 
behandelt. Der Massenbetrieb einer großen Krankenhausküche kann die 
notwendige Sorgfalt für die Zubereitung der Kost für Magen-, Darm-, 
Zucker- und Nierenkranke nicht gewährleisten. Hier finden wir nun 
Ratschläge, wie eine solche Diätküche am zweckmäßigsten eingerichtet 
und geführt wird. Ratschäge, die wohl alle Leiter von größeren Kranken¬ 
häusern lesen werden* ja lesen müssen. 
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C1 e m e n s, Chemnitz berichtet über den Stand der Sputumdesinfektions¬ 
frage. 

Von Boethke lernen wir die Gesichtspunkte, welche bei „Umbauten 
und Erweiterungsbauten von Krankenhäusern“ zu berücksichtigen sind. 

„Über den Bau von kleineren Krankenhäusern a unterrichtet uns 
Edmund May. 

Dietrich stellt „gesetzliche und behördliche Vorschriften und ge¬ 
richtliche Entscheidungen 14 zusammen, welche für den Betrieb eines 
Krankenhauses von Wichtigkeit sind. 

Besonders interessant ist der Bericht von L. Dietz „Über die 
Fortschritte in der technischen Versorgung von Krankenanstalten 44 und 
von Boethke „Über die Bauausführung von Krankenanstalten 44 . Die 
Erfolge, welche die Technik in der Ausnutzung der Wärme für die 
Heizung, die Warmwässerbereitung und die Elektrizitätserzeugung zu 
verzeichnen hat, sind wirklich bewundernswert. 

Stier-Somler behandelt das „öffentliche Recht der Kranken¬ 
häuser 44 . 

Der Artikel von Paalzow über „die militärischen Krankenanstalten 44 
liefert den Beweis, daß man auch dort, wo früher nur die dürftigsten 
Baracken für die Unterbringung der Kranken zur Verfügung standen, 
sich die Fortschritte im Krankenhauswesen zu Nutze macht. 

Sehr anregend ist die Schilderung der römischen Militärlazarette in 
dem Aufsatz von Th. Meyer-Steineg „Krankenanstalten im griechisch- 
römischen Altertume 44 . Solche historische Studien mahnen uns sehr 
zur Bescheidenheit. Bringen sie doch die Beweise, daß vor vielen, vielen 
hundert Jahren schon in weitsichtiger und vorzüglicher Weise Kranken¬ 
hausbauten vorgenommen wurden. 

Ein Zeichen unserer Kultur, wenn auch vielleicht ein wenig er¬ 
freuliches, ist die riesige literarische Produktivität, wie sie in der Zu¬ 
sammenstellung der neueren Krankenhausliteratur von E. Roth in Halle 
am Schlüsse des Bandes uns vorgeführt wird. In 22 eng bedruckten 
Seiten reiht sich Titel an Titel!! In dieser Beziehung hatten es unsere 
Kollegen im griechischen und römischen Altertum entschieden besser 
als wir. 

Aber gerade angesichts einer Literatur, die der einzelne unmöglich 
bewältigen kann, müssen wir denjenigen dankbar sein, welche sich die 
Mühe geben, die wirklichen Fortschritte in einer so übersichtlichen und 
vorzüglichen Weise zusammenzufassen und welche sich die Aufgabe ge¬ 
stellt haben, uns über die Neuerungen im Krankenhauswesen auf dem 
Laufenden zu erhalten. L. K. Müller, Augsburg. 


2 . 

H. Voquez et E. Bordet. Le cceur et l’aorte. Etudes de 
Radiologie clinique far. Paris, Bailiiere. 1913. 

Der bekannte Pariser Arzt und Forscher gibt im Verein mit 
Bordet hier die Summe ihrer radiologischen Studien am Herzen. Nach 
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Beschreibung der von den beiden Klinikern verwandten Methoden schil¬ 
dern sie den Schatten des Herzens in normalem und pathologischem Zu¬ 
stande. Es folgen dann Kapitel über die Erkrankungen der Mitralis, 
der Aorta, über Erkrankungen des Herzmuskels, des Perikards, über 
die angeborenen Herzerkrankungen, über Aortitis und über das Aorten« 
aneurysma. Namentlich die Pericarditis ist sehr ausführlich abge¬ 
handelt. 

Empfohlen wird die Anwendung möglichst aller radiologischen Me¬ 
thoden, zum mindesten neben der Schirmdurchleuchtung wenigstens eine 
der abbildenden Methoden (Orthodiographie oder Teleaufnahme). Das 
Kapitel Comparaison des möthodes (p. 12) ist besonders klar und um¬ 
sichtig und vom großen Standpunkte aus ausgeschieden. 

Die Röntgenbefunde der verschiedenen Erkrankungen des Herzens 
und der Aorta wurden ausführlich erörtert und mit sehr instruktiven Ab¬ 
bildungen belegt. Die für die einzelnen Erkrankungen charakteristischen 
Befunde sind in überaus klarer und scharfer Weise dargestellt. Dem¬ 
jenigen, der sich mit dieser Untersuchungsmethode vertraut machen will, 
wird dadurch das „Sehenlernen“ außerordentlich erleichtert. Vielleicht 
verführt dieses scharfe Fassen des typischen bis zu einem gewissen Grade 
zum schematisieren. Und ich möchte auch nicht unterlassen bervor- 
zuheben, daß die Radiologie, mehr als es bis jetzt geschieht, Wert darauf 
legen sollte für ihre Auffassungen den Beweis durch Sektionen zu er¬ 
bringen (vgl. z. B. die radiologische Unterscheidung zwischen funktio¬ 
neller und endocardialer Mitralinsufficienz p 87). Überall sind viele feine 
Einzelbeobachtungen beschrieben. Zur genaueren Charakterisierung der 
Verhältnisse im Einzelfalle können wir da gewiß noch sehr vieles lernen, 
denn die landläufige Meinung eine Mitralinsufficienz sei eine Mitral¬ 
insufficienz müssen wir wirklich allmählich aufgeben. Besonders erwähnen 
möchte ich noch die ausführlichen und klaren Auseinandersetzungen über 
das radioskopische Bild in den verschiedenen schrägen Durchmessern. 
Auch ich bin überzeugt, daß man dadurch über das anatomische und 
funktionelle Verhalten der einzelnen Herzabschnitte noch weitere Aus¬ 
kunft gewinnen wird. Zur Messung des Winkels, in dem der Körper 
des Kranken steht, ist ein besonderer Apparat (Goniometer p. 36) an¬ 
gegeben. 

Sehr eingehend wird die Bedeutung der Radioskopie für das Studium 
der perikardialen Adhäsionen beschrieben; sie ist zurzeit bei weitem die 
beste Methode zu ihrer Feststellung. Höchst instruktiv für den deutschen 
Leser ist auch die Darstellung der Aortitis. Es ist schön wie die in 
verschiedenen Ländern doch in weitgehender Unabhängigkeit gewonnenen 
Auffassungen sich jetzt so außerordentlich nähern: die Syphilis steht als 
Ursache der Aortitis ganz im Mittelpunkt. 

In dem ganzen Werk sind die radioskopischen Befunde stets in 
innigem Zusammenhänge mit dem ganzen klinischen Krankheitsbild ge¬ 
bracht, speziell mit genauer Berücksichtigung der alten physikalischen 
Methoden. Es werden dabei diejenigen Punkte besonders hervorgehoben, 
in denen die Röntgenuntersuchung die klinische Diagnose ergänzt oder 
entscheidet. Die beiden Forscher betonen noch besonders die Bedeutung 
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des radiologischen Befundes zur Stellung der Prognose (vgl. Myokarditis, 
Aortitis, Herzinsufficienz). 

Wir haben ein klares und sehr nützliches Werk gewonnen und was 
mir besonders wertvoll erscheint, ein persönliches dieser bedeutenden 
Schule und Auffassungsform. Dadurch hat das Buch einen hohen Lebens¬ 
wert, denn „un document impersonnel et un document mort“. 

Krehl. 


3. 

P. Lazarus, Handbuch der R a d i u m - B i o 1 o g i e und 
Therapie einschließlich der anderen radioaktiven 
Elemente. 521 Seiten. Mit 153 Abbildungen im Text und 
2 Tafeln. Wiesbaden, J. F. Bergmann, 1913. Gebunden 24 M. 

Das in dem altbewährten Bergmann’schen Verlage erschienene Hand¬ 
buch von L a z a r u 8 umfaßt die bisherigen physikalisch-chemischen 
und biologisch-therapeutischen Forschungsergebnisse auf dem 
Gesamtgebiet der Radioaktivität. Der Herausgeber hat, umgeben von 
einem glänzenden Stabe von Mitarbeitern aus verschiedenen Kulturländern, 
ein Werk geschaffen, das durch Reichhaltigkeit und Gediegenheit des In¬ 
haltes ausgezeichnet ist. Es hält schwer, über das in 24 zum Teil sehr 
umfangreichen Kapiteln Dargebotene im Rahmen eines Referates zu be¬ 
richten. Noch weniger kann von einer kritischen Beurteilung der einzelnen 
Abschnitte die Rede sein; es soll hier nur auf ihren Inhalt hingewiesen 
werden. 

I. Teil. Physikalisch-chemische und biologische Eigen¬ 
schaften der radioaktiven Elemente in elf Kapiteln. 

1. Die Strahlung der radioaktiven Substanzen von 

J. Becquerel und L. Matout-Paris. In der Abhandlung werden 
unter entsprechendem Hinweis auf die Entdeckung der Becquerelstrahlen 
durch Henri Becquerel die Eigenschaften der a-, ß - und y- Strahlen 
sowie die Sekundärstrahlen der ß- und y- Strahlen besprochen. 

2. Die radioaktiven Emanationen von A. Laborde- 
Paris. Dieses Kapitel behandelt das natürliche Vorkommen und die 
Eigenschaften der verschiedenen Emanationen (Radium-Thorium-Aktinium- 
Emanation). 

3. Das Vorkommen und die chemischen Eigenschaften 
der radioaktiven Elemente von B. S z i 11 ard - Paris. In diesem 
Abschnitte des Buches finden sich Angaben über die Lagerstätten der 
radioaktiven Elemente bzw. der uran- und thoriumhaltigen Erzlager und 
den Gehalt der einzelnen Erze an den radioaktiven Sukstanzen Uran, 
Thorium, Radium, Polonium, Radioblei, Aktinium, Jonium, Mesothorium, 
Uran X und Thorium X. Von den letzteren interessiert uns namentlich 
das von O. Hahn entdeckte, /S- und y- strahlende Mesothorium, 
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welches in jüngster Zeit eine so große Bedeutung in der Medizin er¬ 
langt hat. 

4. Maße und Meßmethoden von H. Mache und St. Meyer- 
Wien. Zur Definition der Art der Strahlen (a-, ß -, y - Strahlung) ist 
hauptsächlich ihr verschiedenes Absorptionsvermögen maßgebend. Zur 
Gehaltsbestimmung der einzelnen Strahlengattungen in den radioaktiven 
Salzen werden die jonisierenden Wirkungen der a- und y- Strahlen sowie 
die Wärmeentwicklung und der Emanationsgehalt eines gegebenen Quantums 
in Rechnung gezogen. Die Emanationsmessung nimmt man in Deutschland 
und Österreich nach Mache-Einheiten, in England nach Radium- 
Äquivalenten vor. Nach Empfehlung des Brüsseler radiologischen 
Kongresses 1910 soll man Bich, mit Hilfe von Normallösungen von genau 
bekanntem Radiumgehalt, der internationalen Emanations-Einheit „Kurie“ 
bzw. des „Milli-Kurie“ bedienen. 

5. Der Einfluß der Radiumforschung auf die moderne 
Chemie von 0. Hahn-Berlin. Der Traum der Alchymisten ist in 
Erfüllung gegangen und der Nachweis der Atomumwandlung, d. h. des 
stufenförmigen Abbaues oder Zerfalles chemischer Elemente ist einwands¬ 
frei gelungen. Und es besteht heutzutage kein Zweifel mehr, daß das 
Endprodukt der Umwandlung der Uran-Radium-Reihe nichts anderes als 
unser gewöhnliches Blei ist. 

6. Chemische und physikalisch-chemische Wirkungen 
radioaktiver Substanzen von C. Neuberg-Berlin. Bei der 
Schilderung der hauptsächlichsten Beziehungen zwischen dem Grundstoff 
und seinen Umwandlungsprodukten ist für die Radium-, die Thorium- 
und die Aktinium-Familie ihr chemischer Charakter, ihre Strahlungsart 
sowie die sog. Halbwerts- oder Zerfallsperiode verzeichnet. Von den 
radioaktiven Elementen sind bisher vorwiegend das Radium und das Meso¬ 
thorium in biologischer Hinsicht erforscht worden. 

7. Radioaktive Stoffe und Fermente von A. Bickel- 
Berlin. Hier wird der Einfluß der strahlenden Materie auf den Ablanf 
fermentativer Prozesse (Speichel- und Pankreasdiastase, Pepsin und 
Trypsin, autolytisches Ferment usw.) erörtert. 

8. Die Radioaktivität und die Pflanzenbiologie von 
P. Becquerel-Paris. Der Yerf. hat nachgewiesen, daß eine pflanzliche 
Bioradioaktivität nicht existiert. Die Becquerelstrahlen halten das Wachs¬ 
tum und die Entwicklung der Pflanzen auf und zerstören ihr Gewebe. 

9. Das Radium in der Mikrobiologie und Serologie 
von R. Pfeiffer und C. Prausnitz- Breslau. Die Wirkung der 
Radiumstrahlen auf Bakterien, niedere Pflanzen und Tiere sowie die Wirkung 
der Emanation auf Bakterien ist positiv, die Wirkung des Radiums auf 
Antigene und Antikörper fast negativ. 

10. Histologie der Radiumwirkung von C. Kaiserling- 
Berlin. Hier wird die Wirkung der Radiumstrahlen auf die verschiedenen 
Gewebe des tierischen Körpers und auf pathologisches Gewebe vom 
histologischen Standpunkte aus besprochen. 

11. Radium Wirkung auf das lebende Gewebe und auf 
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embryonale Entwicklungsprozesse von 0. Hertwig-Berlin. 
Die Beeinflussung der Kernteilungsfiguren und der Zellteilung durch 
Radiumbestrahlung, sowie diejenige junger tierischer Embryonalstadien 
und männlicher und weiblicher Keimzellen vor ihrer Verwendung zur 
Befruchtung wird geschildert. Außer der direkt beobachteten Schädigung 
pflanzlicher und tierischer Lebewesen durch Radiumbestrahlung gibt es 
auch Veränderungen auf einem für unsere Wahrnehmung unzugänglichen 
Gebiet; sie lassen sich nur aus funktionellen Störungen erschließen. In 
den Text eingestreut finden sich instruktive Abbildungen von Radium¬ 
larven und Kontrollarven. Es hat sich gezeigt, daß in erster Linie eine 
Schädigung des Chromatins erfolgt, das seine. Vermehrungs- und Teil- 
fahigkeit verliert, und nicht um eine Lecithinwirkung. Am stärksten 
leidet durch die Bestrahlung das Zentralnervensystem sowie Herz und 
Blut, andere Organe dagegen werden fast gar nicht angegriffen. 

II. Teil. Anwendung der radioaktiven Elemente Radium, 
Thorium und Aktinium in der Heilkunde. 

12. Therapeutische Anwendung der Radioelemente 
(Radium, Thorium, Aktinium) von F. Lazarus. Dieses Kapitel ist das 
umfangreichste und für den Mediziner wohl das interessante des ganzen 
Buches. Die radioaktiven Substanzen werden jetzt in erheblich größeren 
Dosen als früher und zwar zu intensiver Lokal- und Tiefenwirkung 
verwendet. Der Annahme, daß in der Radioaktivität der Thermalbäder 
das spezifische Agens der Heilquellen (besonders der Wildbäder) gefunden 
sei, widerspricht der Nachweis, daß der Emanationsgehalt bei den einzelnen 
Thermen innerhalb weiter Grenzen schwankt und daß der Heilwert der 
Bäder nicht proportional ist ihrem Emanationsgehalt. Besonders erwähnt 
sei, daß der Verf. der lokalen Anwendung radioaktiver Kompressen und 
und Schlammpackungen mit ihrer großen Strahlenwirkung (/?- und y - 
Strahlen) den Vorzug vor den künstlichen radioaktiven Bädern gibt. 

Die Quellinhalatorien haben vor den künstlichen den Vorzug, daß 
die Quellgase ständig Zuströmen, daß daher eine bessere Ventilations¬ 
möglichkeit vorhanden ist und die Patienten nicht die eigene und fremde 
Au8atmungsluft stundenlang wieder einzuatmen gezwungen sind. Deshalb 
sind auch Emanations-Inhalationsapparate für Einzelinhalationen denen für 
Rauminhalationen vorzuziehen. Die Trinkkur, wenn sie richtig durch¬ 
geführt wird, verdient nach Ansicht des Verf. den Vorzug vor der 
Inhalationskur, weil sie wirksamer ist, namentlich wenn man sie in Form 
der sog. Nippkur (Sippingkur) gebrauchen läßt. 

Die Ausscheidung der Emanation erfolgt bei den verschiedenen 
therapeutischen Anwendungsformen der radioaktiven Substanzen in der 
Hauptsache durch die Lungen. 

Die Behauptung, daß das Radium D der spezifische Zerstörer der 
Harnsäure und ihrer Salze sei und speziell das Mononatriumurat in 
Kohlensäure und Ammoniak überführe, hat sich als hinfällig erwiesen 
und mangels dieses Zerfalles muß für die Radiumtherapie der Gicht eine 
andere Erklärung gesucht werden. Der Harnsäuregehalt des Blutes bleibt 
jedenfalls unverändert. 
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Der Verf. führt auch die in Deutschland gebräuchlichsten Meß¬ 
apparate an sowie die Meßmethodik und die gebräuchlichsten Maß¬ 
einheiten für die Emanationsmessnngen. 

Durch die ausgedehnte Anwendung des Thoriums und seiner 
Produkte in der modernen Therapie hat die medizinische Anwendung 
der radioaktiven Substanzen eine große Erweiterung erfahren. 

Das Mesothorium bat, da es nicht so teuer ist und mehr weiche 
Strahlen ( ß - Strahlen) besitzt wie das Radium, bis jetzt eine viel größere 
Verbreitung in der Praxis gefunden wie das letztere, obwohl es eine viel 
kürzere Lebensdauer (Halbwertzeit nur 5,5 Jahre) wie das Radium 
(Halbwertzeit ca. 2000 Jahre) hat. Das Mesothorium ist ebenso wie das 
Thorium X ein Abfallsprodukt in der Glühstrumpfindustrie. 

Die Thoremanation hat sich dem Verf. zu Inhalationszwecken 
und noch besser zu Trinkzwecken bewährt. (Von der Auer-Gesellschaft 
zu Berlin werden eigene Thoriura-Inhalationsapparate in den Handel 
gebracht.) 

Bezüglich der intravenösen Injektionen von Mesothorium 
und Thoriumsalzen ist zu bemerken, daß die Wiederholung solcher, 
bei Verwendung hochkonzentrierter Lösungen, in kurzen Zwischenräumen 
sich als lebensgefährlich erwiesen haben. (Man hat bis zu 3 und 5 000000 
M. E. (Macheeinheiten) in einer Dosis verabreicht.) 

Von den zahlreichen, mit großem Geschick zusammengesteilten Ab¬ 
bildungen dieses Kapitels sei nur eine Vergleichstabelle für das 
Penetrationsvermögen der Kanal-, Kathoden- und Röntgenstrahlen sowie 
der a-, ß - und y- Strahlen des Radiums erwähnt sowie eine die Stellung 
der radioaktiven Stoffe im Reich der Elemente illustrierende Tafel, welche 
die Atomumwandlung von der höchstatomreichen Ursubstanz Uran zum 
Radium und von diesen zum Polonium und schließlich zum Blei zur Dar¬ 
stellung bringt. Auf dieser Tafelabbildung ist auch zu ersehen, daß das 
schwerste Gas, die Radiumemanation, und ihr Tochterprodukt, das nächst 
dem Wasserstoff leichteste Gas, das Helium, das Anfangs- und Endglied 
der Familie der Edelgase bilden, die sich sämtlich in der atmo¬ 
sphärischen Luft und in zahlreichen Quellen finden. 

Es sei noch erwähnt, daß seitens des Verf. auch die gesamte 
biologisch-therapeutische Literatur aus dem Gebiete 
der Radioaktivität in einem über 1000 Arbeiten enthaltenden Ver¬ 
zeichnisse am Schluß des Handbuches zusaramengestellt ist. 

13. Radioaktive Bäder, Kompressen, Packungen, 
radioaktiver Schlamm von L. Brieger und A. Fürstenberg- 
Berlin. Die Autoren geben der Vermutung Ausdruck, daß künftighin 
durch Zusatz von Thorium X zu den Bädern deren Stärke ohne wesentliche 
Preissteigerung bedeutend erhöht werden könnte; denn darüber bestehe 
kein Zweifel, daß die Emanationsbäder bzw. die künstlich radioaktiv ge¬ 
machten Bäder bisher in den weitaus meisten Fällen zu schwach genommen 
wurden. Über die Wirkung radioaktiver Umschläge und Kompressen 
wird im allgemeinen günstiges berichtet. Die Einverleibung der Radium- 
eraanation in den Körper durch Kataphorese sei überflüssig, da man auf 
anderem Wege leichter und schneller Emanation in den Körper hinein¬ 
bringen kann. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Besprechungen. 


397 


14. Radiumheilquellen von E. Sommer-Zürich. Das Kapitel 
enthält Angaben über Aktivitätszahlen der natürlichen radioaktiven 
Heilquellen des deutschen Sprachgebietes und über den Gehalt verschiedener 
französischer Quellen an Edelgasen, von denen das wichtigste, das 
Helium, bekanntlich eines der Produkte der spontanen Zersetzung 
des Radiums bzw. dessen Emanation ist. Die therapeutische Wirkung 
radioaktiver Heilbäder beruht mehr auf der Inhalation der Emanation 
las auf perkutaner Resorption derselben. Bei Trinkkuren gelangt 
nur ein kleiner Teil der Emanation zur Wirkung. Inhalation radio¬ 
aktiver Quellgase allein kann auch gute Wirkung entfalten; außerdem 
Injektion von Thermalwasser. Dasselbe gilt für sog. Fangokompressen, 
die mit natürlich radioaktiven Quellrückständen bereitet sind. Es folgen 
Angaben über die Technik der Radioaktivitätsmessung bzw. die Emana¬ 
tionsbestimmung, die in einer für den ärztlichen Praktiker leicht faßlichen 
Weise dargestellt sind. Die derzeit gebräuchlichste Bestimmung der 
Emanation erfolgt mittels der Schüttelmethode (Schütteln des 
Wassers in geschlossener Kanne und anschließender Verwendung des 
Fontaktoskopes zur Messung des Spannungsabfalles, unter Gebrauch 
der dem Instrumente beigegebenen Volttabelle. 

15. Radiurokuranstalten und Radiumkurorte in geo¬ 
logischer und klimatischer Beziehung von F. Dautwitz- 
Joachimstal. Neußers Untersuchungen auf dem Gebiete der Radium¬ 
emanationstherapie (1905), welcher erstmals Uranpecherz in das Badewasser 
einbrachte, sind als grundlegend für die balneologische Radiotherapie zu 
erachten. Die Kurmittel von Joachimstal werden eingehend besprochen. 
In keinem anderen Kurorte steht so hochaktives natürliches Heilwasser 
zur Verfügung wie dort. 

16. Radium in der.inneren Medizin von C. v. Noorden 
und W. Falta-Wien. Mit Anhang über Thorium X. Die An¬ 
wendung des Radiums bei der Behandlung innerer Krankheiten ist noch 
nicht vollständig geklärt. Auch über die Dauer der erzielten Erfolge kann 
noch kein sicheres Urteil gefällt werden. Die Verf. stützen sich in ihren 
Ausführungen vielfach auf die in der I. med. Klinik zu Wien gemachten 
Erfahrungen, v. N. und F. verwandten Bäder, Trink- und Inhaltionskuren. 
Sie fanden, daß die Emanation häufig den Gaswechsel steigert, mitunter 
auch den Eiweißumsatz und die Zuckerverbrennung. Der Purinstoffwechsel 
wurde verschiedentlich beeinflußt. Bei crupöser Pneumonie, akutem 
Gelenkrheumatismus, primär chronischem Gelenkrheumatismus, Gicht und 
Fettsucht wurden im allgemeinen befriedigende Resultate erzielt. Leukämie 
wurde mit Injektion von Thorium X behandelt und günstig beeinflußt. 
Namentlich konnte ein Ansteigen der Erythrocytenzahl konstatiert werden. 

17. Einfluß der radioaktiven St offe aufBlut, Atmung 
und Kreislauf von J. Pie sch-Berlin. Erfand, daß die Emanation 
dem Blute gegenüber sich wie ein indifferentes Gas verhält, also keine 
spezielle Affinität zum Blute hat. Hingegen wird sowohl durch Emana¬ 
tion wie durch Thorium X eine blutdrucksenkende Wirkung erzielt. 
Verf. empfiehlt die kombinierte Inhalationstrinkkur bei Ver¬ 
wendung der Emanation sowie die intravenöse Injektion bei Thorium X- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


398 Besprechungen. 

Darreichung. Einen Nutzen der Radiotherapie bei Lungenkrankheiten 
hat Pie sch nicht gesehen, wohl aber bei Herz- und Gefäßkrankheiten, 
besonders bei Stauung (Anregung der Diurese), Asystolie, bei cardialer 
Dyspnoe und Angina pectoris sowie bei krankhaft erhöhtem Blutdruck 
(Hypertonie). 

18. Radiumtherapie bei Erkrankungen des Nerven¬ 
systems von J. Strasburg er-Breslau. Die Radiumstrahlen beein¬ 
flussen die Erregbarkeit des Nervensystems und die Sensibilität. Neural¬ 
gien und Syringomyelie werden günstig beeinflußt. Bei nervösen und 
schwächlichen Personen treten nach Anwendung der Emanation (wie nach 
Röntgenbestrahlung) Ermüdung, Mattigkeit und Abgeschlagenheit auf, 
ferner Aufregungszustände und Schlafstörung, Schwindel und Kopf¬ 
schmerz. 

Nervöse Personen leiden übrigens schon unter hohen Aktivierungs¬ 
zahlen der Atmosphäre, besonders vor Gewittern, wo die Pat. vom Erd¬ 
boden aus negativ geladen werden. Steffens allerdings glaubt, daß 
nicht die Emanation selbst, sondern die durch ihre a- und /^-Strahlen 
hervorgerufene Ionisierung der Luft die Ursache dieser Gewitter¬ 
wirkung sei. 

Infolge der analgesierenden Wirkung der Emanation wurde dieselbe 
vorwiegend bei Neuralgien, besonders den lanzinierenden Schmerzen der 
Tabiker, angewendet. 

19. Radium in der Ophthalmologie von R. G r e e f - Berlin. 
Die von S. London gehegte Hoffnung, die Radiumstrahlen zum Blinden- 
ünterricht verwenden zu können, hat sich nicht erfüllt. Organische 
Läsion des Sehnerven oder der Netzhaut durch experimentelle Bestrah¬ 
lung von Tieren mit Radium ist niemals beobachtet worden, wohl aber 
Conjunctivitis, Keratitis und Iritis. Epitheliome der Lider, Trachome, 
Tuberkulose des menschlichen Auges werden durch Radiumstrahlen günstig 
beeinflußt. 

20. Radiumtherapie der Hautkrankheiten von E. Schiff- 
Wien. Hier ist wegen der eigenartigen Wirkung der a-Strablen und 
der sog. weichen /S-Strahlen große Vorsicht bei der Behandlung geboten. 
Es kommen dieselben Krankheiten in Betracht, die auch durch Röntgen¬ 
strahlen günstig beeinflußt werden. Doch ist das Radium auch dort gut 
anwendbar, wohin die Röntgenstrahlen schwer dirigiert werden können, 
z. B. in der Nase, und zwar vermittels der Radiumleinwand, das sind 
Leinwandstreifen, auf welche mittels eines besonderen Lackes das Radium¬ 
salz aufgestrichen ist. Auch radioaktiver Schlamm eignet sich für dermo- 
therapeutische Zwecke, d. h. bei alten Ekzemen und Psoriasis. Das 
Radium ist nach Schiff in der Therapie des Lupus und mancher 
torpider Geschwüre, der Pigmentgeschwülste, des lokalen Pruritus, der 
Neuralgie bei Herpes Zoster und hartnäckigen Ekzemen, besonders bei 
Eczema varicosura cruris, unentbehrlich. 

Andere billigere radioaktive Stoffe, namentlich das Thorium und 
seine Derivate, leisten dasselbe wie Radium. 

21. Die Verwendung des Radiums bei der Behandlung 
der Hautepitheliome, der Angiome und der Keloide von 
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L. Wickham und Degrais-Paris. Die beiden haben im Hospital 
8t. Lazare und im biologischen Radiumlaboratorium zu Paris ihre For¬ 
schungen gemacht und ihre Erfahrungen gesammelt. Sie bedienten sich 
sog. Radiumröhrchen für die Behandlung von Körperhöhlen und Fisteln, 
für äußere Behandlung^ größerer Körpergebiete hingegen flacher, mit 
Radiumfirniß überzogener Apparate. Dabei kam hauptsächlich Radium¬ 
sulfat zur Verwendung, und zwar 0,01 Salz für 1 ccm Oberfläche. Zum 
Filtrieren der Strahlen wurden verschiedenartige Metalle (je nach¬ 
dem man weichere oder härtere Strahlung benötigt) verwendet, deren 
Dicke je nach der Strahlung variiert. Die Verf. bedienten sich häufig 
zweier Apparate, die an den entgegengesetzten Punkten einer Läsion 
einander gegenübergestellt wurden. Sie nennen diese Methode „Kreuz¬ 
feuerverfahren“. (Dieses Verfahren entspricht vollkommen der sog. mehr¬ 
stelligen Bestrahlung, welche seit vielen Jahren in der Röntgentherapie 
üblich ist.) Aus dem Gebiete der Epitheliome bringen die Verf. 
ausgezeichnete Abbildungen von gut ausgewählten, geheilten Fällen. Für 
die Angiome, besonders die Naevi vasculares plani, ist das Radium¬ 
verfahren von großem Wert, selbst für große dunkelgeförbte und tief 
infiltrierte Muttermale, bei denen jeder Reizzustand vermieden werden 
kann. Sie verwenden Radiumleinwand mit schwacher Radioaktivität in 
fünfstündigen Serien mit Intervallen von 2 Monaten. Auch bei K e 1 o i d e n 
(Narben- und Aknekeloiden) hat sich die Radiumbehandlung sehr be¬ 
währt, aber nur bei strenger Vermeidung einer entzündlichen Reaktion. 

Es muß anerkannt werden, daß den beiden Forschern neben 
Dominici hinsichtlich der Verwendung der jetzt gebräuchlichen großen 
Radiumstrahlen- und Röntgenstrahlendosen, hauptsächlich durch Ein¬ 
führung rationeller Strahlenfiltration, das Hauptverdienst zugesprochen 
werden muß. 

22. Die Anwendung des Radiums in der Gynäkologie 
von L. Wickham-Paris. Radiumröhrchen eignen sich aus¬ 
gezeichnet für die Behandlung von Uteruskrebsen, selbst inoperablen. 
Für die Behandlung von Uterusfibromen empfiehlt Wickham Ein¬ 
wirkung der Röntgenstrahlen durch die Bauchdecken und der 
Radiumstrahlen direkt auf den Uterus mittels röhrenförmiger Apparate. 
Verf. arbeitete lange Zeit nur mit 50—60 mg Radiumsalz, während 
jetzt allgemein in der Gynäkologie viel höhere Dosen, d. h. bis zu 100 
und 200 mg verwendet werden. Auch chronische Metritis und chro¬ 
nische Urethritis wurde durch mehrwöchentliche Radiumbehandlung 
geheilt. 

23. Die Wirkung des Radiums auf transplantierte 
Tumoren von E. F. Bashford-London. Schon Apolant be¬ 
handelte und heilte transplantierte Mäusecarcinome durch Radiumbestrah- 
luDgen. Wie bei Spontantumoren und transplantierten Tumoren intra¬ 
zelluläre Zustände eine entscheidende Rolle bei ihrer Rückbildung spielen, 
so findet nach Bashford auch eine elektiv schädigende Wirkung der 
Radiumstrahlen auf die Geschwulstzellen statt. 

24. Radiumwirkung auf Carcinome und Sarkome von 
V. Czerny und A. C aan- Heidelberg. Die Verf. geben ohne weiteres 
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zu, daß die Franzosen Wickbam und Degrais bahnbrechend vor- 
gegangen sind bei der Radiumbestrahlung von Tumoren, indem sie einer¬ 
seits operative Tumoren beseitigten und andernfalls inoperable der Opera¬ 
tion zugänglich machten. Die Radiummenge soll bei bösartigen Tumoren 
so groß alB möglich genommen und die Bestrahlungszeiten sollen maximale 
sein, d. h. sie müssen möglichst lange, ohne Schädigung des gesunden 
Gewebes, ausgedehnt werden. W i c k h a m und Degrais sowie D o m i n i c i 
fordern, daß man behufs rationeller Dosierung und Anwendung eines 
Radiumpräparates die Werte seiner Gesamtstrahlung und seiner reinen 
Teilstrahlung kennen und eine Kurve seiner Absorption durch Metall- 
schirme besitzen müsse. Bayet empfiehlt, stets die a-Strahlen aus¬ 
zuschalten. Er verwendet Platten, auf denen das Radiumsalz. gleich¬ 
mäßig ausgebreitet und durch eine Lackschichte fixiert ist. Je nach be¬ 
absichtigter Oberflächen- oder Tiefenwirkung erfolgt die Auswahl und 
Verwendung absorbierender Filter (Gummi, Aluminium, Blei). Zur Tiefen¬ 
bestrahlung verwendet er Bleifilter und bestrahlt im ganzen 200 Stunden. 
In den Ösophagus eingeführte Radiumbehälter bleiben 2 Stunden liegen. 
In Intervallen von 3—4 Tagen wird die Einführung wiederholt. V. C z e r n y 
und Caan stehen vollständig auf dem Standpunkte der genannten fran¬ 
zösischen Forscher. 

Schwache radioaktive Stoffe, die lediglich Emanation und induzierte 
Aktivität enthalten, kommen wegen ihrer geringgradigen Wirkung bei 
der Behandlung bösartiger Geschwülste nicht in Betracht. Auch die 
innerliche Darreichung von Thorium X Lösungen sowie die Injektion 
radioaktiver Substanz reichen nicht an die Wirkung der direkten 
Radiumbestrahlung heran. Die Wirkung der Bestrahlung äußert 
sich in Bindegewebsbildung, die schon 8 Tage nach der Bestrahlung auf- 
tritt und zu einer mechanischen Schädigung der Carcinomzellen führt. 
Außerdem kommt es zu einer Erweichung, Nekrose und Cytolyse des 
Parenchyms infolge einer direkten Schädigung der Carcinomzellen, nament¬ 
lich der Zellkerne. Diese histologischen Vorgänge werden durch zahl¬ 
reiche Abbildungen makroskopischer und mikroskopischer Präparate 
illustriert. Es folgt eine Anführung eklatanter Fälle von Carcinom und 
Sarkom aus der Literatur, in denen erhebliche und länger dauernde 
Besserung oder sogar Ausheilung erzielt wurde. 

Die Verf. berichten schließlich über eigene klinische Erfah¬ 
rungen an 600 Carcinom- und Sarkorafällen. Dauererfolge wurden 
erst erzielt, seitdem das (aus brasilianischem Monazitsand gewonnene) 
Mesothoriumbromid, das auch etwas Radium enthält und einen 
reicheren Gehalt an weichen ^-Strahlen besitzt wie letzteres, sowie das 
in gelöstem Zustande gebräuchliche Thorium X in großen Quantitäten 
verwendet wird. Die Autoren sehen aber trotzdem in der Behandlung 
mit radioaktiven Substanzen nur eine — allerdings unbedingt notwendige — 
ergänzende Methode der Radikaloperation. 

Das Buch von Lazarus wird jedem, sei er nun Naturforscher 
oder Arzt, der auf dem vielversprechenden Gebiete der Radioaktivität 
sich gut orientieren oder gar betätigen will, ein zuverlässiger Führer und 
Berater sein. (H . Rieder.) 
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4. 

Über traumatische Entstehung innerer Krankheiten von 
weil. R. Stern. 2. Aufl., 3. Heft. Krankheiten der Bauch¬ 
organe, des Stoffwechsels und des Blutes bearbeitet von Julius 
Schmid. Jena, Verlag von Gustav Fischer 1913. 

Schmid hat eine umfangreiche Literatur herangezogen und dabei 
besonders die Resultate der Bauchchirurgie und die Ergebnisse experi¬ 
menteller Untersuchungen beachtet. 

Schon die mannigfaltigen klinischen Bilder sind für den _ inneren 
Mediziner von großem Interesse. Ganz besonders sei aber betont, daß 
Schmid ganz im Sinne von R. Stern betreffs der Unfallbegutachtung 
sehr schätzenswerte Vorsicht und Kritik walten läßt. Das vorliegende 
Werk gibt uns dadurch für die Beurteilung der schwierigen Fragen eine 
wertvolle Stütze. (e. Veiel, München.) 


5. 

J ames Mackenzie. Krankheitszeichen und ihreAuslegung. 

Übersetzt von E. Müller, herausgegeben von Prof. Johs. 

Müller. 2. Aufl. 1913, Würzburg, C. Kabitzsch’s Verl. 200 S. 
Preis 5 M. 

Wie die englische, so hat auch die deutsche Ausgabe des Mackenzie- 
sehen BucheB nach 3 Jahren eine Neuauflage erfordert. Darin zeigt 
sich am besten seine Bedeutung. Es ist in der Tat ein durchaus eigen¬ 
artiges Buch. 

Von den Krankheitszeichen sind die in allen Lehrbüchern ausführ¬ 
lich behandelten physikalischen und chemischen Symptome nur summarisch 
angeführt; gleichwohl enthalten auch diese kurzen Abschnitte recht be¬ 
merkenswerte Ausführungen, besonders der über die Diagnostik der Herz¬ 
schwäche. 

Der Hauptteil des Buches ist der Bewertung der „Reflexsymptome“, 
speziell des Schmerzes, gewidmet. 

Mackenzie kommt hier zu ganz ähnlichen Ergebnissen, wie 
Roß, Head, Lenander, geht aber in der Deutung und Verallge¬ 
meinerung dieser Lehre noch wesentlich weiter. 

Nach seinen Ausführungen sind die vom Sympathicus inner vierten 
inneren Organe zwar an sich empfindungslos, unter pathologischen Zu¬ 
ständen gehen aber Reize von ihnen aus, welche die zugehörigen medul¬ 
lären Zentren in einen Zustand gesteigerter Erregung versetzen; dieser 
Zustand greift dann leicht auf benachbarte Zentren und die hier ein¬ 
strahlenden sensiblen Fasern über, und nach bekannten Regeln werden 
dadurch Schmerzen im peripheren Ursprungsgebiet dieser sensibeln Fasern 
empfunden. So erklärt sich der epigastrische Schmerz bei Magenleiden, 
der abdominale und der Schulterschmerz bei Pleuritis diaphragmatica, 
der Brust- und Armschmerz bei Angina pectoris usw., so erklärt sich 
auch die Tatsache, daß der Schmerz, welcher von einer prolabierten, 
seitwärts gelagerten Dünndarmschlinge ausgeht, doch in der Mittellinie 
empfunden wird. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 112. Bd. 26 
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In derselben Weise ist nach des Verf. Darlegungen aber auch der 
spontane und der Druckschmerz bei Pleuritis, bei Leberleiden, bei vielen 
Formen von Peritonitis zu erklären: nicht der Druck auf die Pleura, 
die Leber usw. verursacht hier den Schmerz, sondern der Druck auf die 
Haut und die Muskeln, deren sensible Zentren sich infolge der Ein¬ 
geweideerkrankung in abnormer Erregbarkeit befinden. Denn wie die 
Haut, werden oft auch die Muskeln hyperalgetisch, so die Bauchmuskeln 
bei Erkrankung der Bauchorgane (sowohl der Intestina wie des Perito¬ 
neums), die Interkostalmuskeln bei Pleuritis, die Lendenmuskeln bei 
Nieren- und Colonleiden usw. 

Neben all diesen viscero-sensorischen unterscheidet Mackenzie 
noch visceromotorische und viscero-sekretorische Reflexe; sie entstehen 
auf dieselbe Weise, durch Ausbreitung des visceral bedingten Erregungs¬ 
zustands auf die anliegenden motorischen oder sekretorischen medullären 
Zentren. 

Zu den ersteren rechnet er die bekannte döfense musculaire bei 
Bauchkrankheiten, aber auch die Kontraktur der Interkostalmuskeln bei 
Pleuritis, die der Lendenmuskeln bei Nierenkoliken, und ebenso die 
der peripheren Muskeln bei Gelenkleiden. Zu den sekretorischen Reflexen 
gehört die Salivation und die Polyurie bei Angina pectoris (Reizung der 
betr. Zentren in der Med. obl. durch Vaguserregung). 

Ein kritischer Leser wird vielleicht dem Verf. nicht in sämtlichen 
Punkten seiner Ausführungen zustimmen, aber er wird doch eine Fülle 
von feinen klinischen Beobachtungen und höchst anregenden Betrach¬ 
tungen in Mackenzie’s Buch finden und er wird besondere An¬ 
erkennung dafür empfinden, wie Mackenzie lediglich durch sorgsames, 
auf sichere anatomische Kenntnisse gegründetes Studium der einfachsten 
Symptome, ohne irgendwelchen besonderen wissenschaftlichen Apparat, 
zu neuen diagnostischen Regeln und neuen Auffassungen gelangt ist. 

(D. Gerhardt, Würzburg.) 


Berichtigung. 

Auf Seite 166 dieses Bandes, Zeile 14 von unten muß es heißen: 1°/ O0 
Suprarenin, anstatt 1% Suprarenin. 
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Aus der II. medizinischen Klinik (Krankenanstalt Lindenburg) 
der Cölner Akademie für praktische Medizin 
(Direktor: Prof. Moritz). 

Versuch einer vollständigen parenteralen Ernährung. 

Von 

Dr. Eduard Schott, 

Assistenzarzt an der Klinik. 4 ') 

(Mit 4 Kurven.) 
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Einleitung. 

Methodik der Versuche. 

Einwirkung der Eidotterinfusionen auf den arterielleü Blutdruck, die 
Herz* und Respirationsfrequenz. 

Vergleich zwischen einer vollständigen oder nahezu vollständigen oralen 
Ernährung mit Eidotter und einer ebensolchen bei intravenöser Ver¬ 
abreichung: 

a) bei Kaninchen, 

b) beim Hunde. 

Die Ausnutzung der einzelnen Nahrungsbestandteile: 

a) die Ausnutzung des Eiweißes, 

b) die Ausnutzung des Fettes, 

c) die Ausnutzung der in Form von Dextrose der Nahrung bei¬ 
gegebenen Kohlehydrate. 

Beobachtungen über Anaphylaxie. 

Schlußsätze. 


I. Einleitung. 

Der Versuch, dem Organismus Nährmaterial auf anderem Wege 
als dem natürlichen zuzuführen, ist schon seit langer Zeit in 
Angriff genommen Worden und immer von Interesse für die Klinik 
geblieben. Es kommen immer wieder, wenn auch nicht sehr häufig, 
Fälle in die Hand des Arztes, bei denen es wünschenswert er¬ 
scheint, parenteral dem Körper Nälirmaterial zuzuführen. Für den 
Chirurgen wie für den Internisten sind es Fälle, bei denen aus 
irgendeinem Grunde der Magen-Darmkanal seinen Funktionen 
nicht genügt, für jenen also wesentlich Verletzungen und Stenosen des 
Verdauungssystems, für diesen neben ulcerösen und entzündlichen Pro- 

*) Arbeit zur Erlangung der venia legendi. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 112 . Bd. 27 
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zessen noch eine ganze Reibe von Zuständen, bei denen aus 
psychischen oder neurogenen Ursachen die Nahrungsaufnahme ein¬ 
geschränkt ist (Fieberdelirien, Meningitiden, Lähmungen usw.). 

Von den mannigfaltigen Versuchen zu einer rationellen paren¬ 
teralen Ernährung zu gelangen sei hier nur an die verschiedenen 
Formen der Nährklistiere erinnert, an die subkutane Zuführung von 
Öl nach Leube, die rektale und intravenöse (Kausch (4)) Appli¬ 
kation von Traubenzucker. Aber von der Möglichkeit einer 
dauernden parenteralen Ernährung im klinischen Sinne kann vor¬ 
läufig noch nicht die Rede sein. 

Die Ausnutzung der zumeist eiweißhaltigen Nährklistiere hat 
sich als minimal herausgestellt (Pfeiffer (2)). In Form von 
Traubenzucker kann man, selbst wenn man den Nachweis einer 
Ausnutzung als erbracht ansieht, immer nur relativ wenig Kalorien 
dem Organismus zuführen. Bei subkutaner Einverleibung von Öl 
bleibt das Material sehr lange an der Injektionsstelle unverändert 
liegen, es hat, wie Heilner(l) gezeigt hat, keinen Einfluß auf 
die Fettzersetzung und steigert sogar noch die Eiweißzersetzung. 
Über die Assimilation des subkutan und intravenös zugeführten 
Eiweißes liegen Versuche nach verschiedener Richtung vor, auf 
die weiter unten des näheren eingegangen werden soll. Aber 
wenn sich auch die einmalige parenterale Applikation von Eiweiß 
als etwas für den Organismus Unschädliches erweist und die Aus¬ 
nutzung des Eiweißes als Nährmaterial sich als wahrscheinlich 
herausstellt, so wird doch von einer dauernden Ernährung, bei der 
eiweißhaltiges Material zur Verwendung kommt, so lange nicht die 
Rede sein können, bis wir es nicht gelernt haben, die nach ein¬ 
maliger Injektion von artfremdem Eiweiß auftretende Überempfind¬ 
lichkeit zu umgehen. Aussichtsreiche Versuche nach dieser Richtung 
liegen in den Untersuchungen von Schittenhelm und Weichar d (3) 
vor, die eine ganze Reihe von Eiweißspaltprodukten, und zwar 
besonders solche, welche aus Monoaminosäuren zusammengesetzt 
sind, also Glycocoll, Leucin, Tyrosin usw. injizieren konnten, ohne 
daß bei der Reinjektion anaphylaktische Erscheinungen auftraten. 
Allerdings ist es noch nicht entschieden, wie weit diesen Sub¬ 
stanzen kalorischer Wert zukommt und wie weit ein solcher ver- 
nutzt wird. 

Aber wenn auch die Unschädlichkeit der Einverleibung art¬ 
fremden Materials und, wie später noch zu besprechen sein wird, 
die Möglichkeit der Assimilation nach parenteraler Zufuhr in 
gewissen Grenzen als erwiesen anzusehen ist, so fehlt es doch bis- 
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lang an einem exakten Beweis dafür, daß überhaupt parenteral 
zugeführtes artfremdes Material im Organismus als Nährmaterial 
Verwendung finden kann. Ein solcher Beweis wäre zu erbringen, 
wenn es gelänge, für mehr minder lange Zeit den Organismus allein 
durch parenteral zugeführtes Material, ohne Zufuhr von Nahrung 
per os, im Stoffwechsel- und Gewichts-Gleichgewicht zu halten. Aus 
dieser Fragestellung heraus sind die vorliegenden Untersuchungen 
hervorgegangen. Sie sollen unter einstweiligem Verzicht auf prak¬ 
tische Verwertbarkeit einen Beitrag zu dem Problem liefern. 

Für die Zuführung des Nährmaterials unter Umgehung des 
Magen-Darmkanals sind, wenn man von der rektalen Applikation 
absieht, die ja keine parenterale im engeren Sinne ist, zwei Wege 
gegeben, der subkutane und der intravenöse. Der erstere kann 
wegen der Unsicherheit der Resorption in qualitativer wie quanti¬ 
tativer Beziehung für so große Mengen von Nährmaterial, wie sie 
zu einer vollständigen Ernährung notwendig sind, nicht in Betracht 
kommen. Es bleibt also nur die intravenöse Einverleibung, und 
damit ist für die Auswahl der zur Verwendung kommenden Sub¬ 
stanz schon eine starke Einschränkung gegeben. Das Nährmaterial, 
das zur Verwendung kommen soll, muß aber weiter wesentlich 
noch folgenden Ansprüchen genügen: 

1. Es muß die hauptsächlichsten Grundbestandteile, die für die 
Erhaltung des Organismus in Frage kommen, in günstiger Ver¬ 
teilung enthalten; 2. es muß iu möglichst kleinem Volumen mög¬ 
lichst großen kalorischen Wert haben und 3. darf es, auch in 
großen Mengen zugeführt, keine schädlichen Nebenwirkungen auf¬ 
weisen. Von Nährmitteln, die diesen Ansprüchen genügen, schien 
von vornherein die Nahrung, die für den ganzen Aufbau des 
wachsenden Organismus genügt, am geeignetsten, die Milch und 
das Ei bzw. der Eidotter. Von Versuchen mit intravenöser Milch- 
verfütterung mußte aus Gründen, auf die ich später zu sprechen 
komme, Abstand genommen werden, dagegen führten die mit Ei¬ 
dotter angestellten Untersuchungen zum Ziel. 

ad 1. Eidotter enthält (nach Hammarsten): 

Wasser 471,9, feste Stoffe 528,1. 

Unter den festen Stoffen sind: 


lösliche Salze 

3,53 

unlösliche Salze 

6,12 

Fett 

228,4 

Lecithin 

107,2 

Cholesterin 

17.5. 


27* 
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ad 2. 100 g Eidotter entsprechen 360 Kalorien, und schließlich 
ad 3. intravenöse Einverleibung von Eidotter in der weiter 
unten beschriebenen Art hat auf das Befinden der Tiere keinerlei 
erkennbare schädliche Nebenwirkung. Eidotter genügt also weit¬ 
gehend den Ansprüchen, die wir an das für eine parenterale Er¬ 
nährung zur Verwendung kommende Material gestellt haben. 


II. Methodik der Versuche. 


Als Versuchstiere dienten im ganzen 4 weibliche Hunde von 10 bis 
17 kg und 31 männliche Kaninchen von 2—6 kg Gewicht. Den Hün¬ 
dinnen wurde einige Tage vor Beginn des Versuchs der Damm gespalten, 
so daß das Katheterisieren leicht vonstatten ging. Die Tiere waren in 
Stoffwechselkäfigen untergebracht, konnten sich darin ziemlich frei be¬ 
wegen und fühlten sich augenscheinlich wohl. Der Urin wurde in 
24 stündlichen Portionen aufgefangen. Jeweils morgens 10 Uhr wurden 
die Tiere katheterisiert, die Blase mit 1 °/ 0 Borsäurelösung nacbgespült, 
bis die Flüssigkeit klar wieder herauskam. Nach dem Katheterisieren 
wurde rektal Temperatur gemessen; der Thermometer bei Hunden wie 
bei Kaninchen etwa 6 cm weit eingeführt. Danach Wägung der Tiere. 
Die 24 stündliche Urinmenge wurde auf ein bestimmtes Volumen — bei 
den Hunden 1000, bei den Kaninchen meist 500 ccm — aufgefüllt und 
mit jeweils 5 ccm Doppelbestimmungen des Stickstoffs nach Kjeldahl 
ausgeführt. Es kamen N-freie Lauge und Schwefel-Phosphorsäuregemisch 


von Merck zur Verwendung; die zur Titration notwendige 


N 

5 


Säure 


und 


N 

10 


Lauge stellten wir uns selbst her. 


Bei eiweißhaltigen Urinen 


wurden Bestimmungen des koagulablen Eiweißes zum Teil in der Art 
vorgenommen, daß der Urin durch Kochen und Zusatz von einigen 
Tropfen Essigsäure am Rückflußkühler enteiweißt, das Filtrat mit Essig¬ 
säure- Ferrocyankalium auf noch vorhandenes Eiweiß geprüft, vom Filtrat 
mit 5 ccm wieder Stickstoffbestimmungen ausgeführt und aus der Diffe¬ 
renz zwischen beiden Werten der Eiweißgebalt berechnet wurde; in den 
meisten Urinen wurde das Eiweiß in der Art bestimmt, daß es in einem 
aliquoten Teil durch Kochen und Zusatz von Essigsäure ausgefällt, der 
Niederschlag im Filter gesammelt, mit heißem Wasser ausgewaschen und 
der N-Gehalt des Filterrückstandes nach Kjeldahl ermittelt wurde. 
Kontrolluntersuchungen durch gewichtsanalytische Bestimmungen des 
Eiweißgehaltes ergaben nach beiden Methoden für unsere Zwecke hin¬ 
reichend genaue Werte. Die Bestimmung des Ammoniaks wurden z. T. 
nach der Methode von Moritz (5), z. T. nach der von Henriques- 
Frey-Gigon, nach der Angabe von Mohr-Beuttenmüller (6); 
die Bestimmungen der Aminosäuren alle nach der letzteren Methode 
ausgeführt. Die Hungertiere erhielten keinerlei feste Nahrung, über 
die Zufuhr von Wasser siehe die speziellen Protokolle. Die Kaninchen, 
welche im Stoffwechselgleichgewicht gehalten wurden, erhielten zweimal 
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täglich eine ihrem Kalorienbedarf entsprechende Menge Milch in zwei 
Portionen mit der Scblundsonde zugeführt (etwa 140 ccm Milch pro kg 
Tier); dazu wurde den Tieren etwas Stroh verabreicht, etwa jeden dritten 
Tag 10 g. Bei dieser Art der Ernährung halten sich die Tiere sehr 
gut im Stickstoffgleichgewicht. Der 8tickstoffgehalt des Strthes ist, wie 
mir widerholte Bestimmungen zeigten, minimal und kann einen nennens¬ 
werten Fehler nicht ausmachen. Durchfälle und sonstige Störungen, 
die bei der Ernährung der Tiere mit Milch beschrieben wurden, 
werden durch die Beigabe von Stroh vermieden. Man kann so die 
Tiere monatelang bei sehr gutem Wohlbefinden im Gewichts- und 
Stickstoffgleichgewicht halten. Der Stickstoffgehalt der Milch, die aus 
der Hospitalküche bezogen wurde, wurde alle 3—4 Tage kontrolliert 
and erwies sich als relativ sehr konstant. 

Die Hunde wurden mit Pferdefleisch und Speck ernährt (etwa 20 g 
Fleisch und 3 x / 3 g Speck pro kg Tier). Das Pferdefleisch wurde in 
einer für etwa 8 Tage hinreichenden Menge vorbereitet. Es wurde, 
nachdem das Fleisch von Sehnen usw. befreit war, die ganze Menge 
durch ein enges Sieb getrieben, von einem aliquoten Teil der Stick¬ 
stoffgehalt bestimmt und daraus die Menge des zu verabreichenden 
Fleisches in der Art bestimmt, daß eine absolute Konstanz in der Menge 
des verfütterten Stickstoffes vorhanden war. Der Speck war nahezu 
stickstofffrei. Die einzelnen Portionen wurden für 8 Tage im voraus 
abgewogen, im Eisschrank aufgehoben und täglich verfüttert. 

Die Eier, die zu den Injektionen verwendet wurden, waren höchstens 
3 Tage alt; sie wurden in folgender Art vorbereitet: Der Eidotter 
wurde vom Eiweiß in der Art wie es in der Küche üblich ist getrennt, 
das dem Eidotter noch anhängende Eierklar durch Übergießen mit 
physiologischer Kochsalzlösung nach Möglichkeit entfernt. Die Eidotter 
wurden in einem sterilen Meßzylinder mit einer nicht ganz das Doppelte 
des Volumens der Eidotter erreichenden Menge frisch destillierter physio¬ 
logischer Kochsalzlösung mit dem Glasstab verrührt. Danach Kotieren 
durch Gazetupfer. Man erhält so eine ziemlich dünnflüssige gelbliche 
Flüssigkeit vom spezifischen Gewicht 1013 — 1015, einer Viskosität von 
3,3 —3,7, deren Gefrierpunkt nur unwesentlich von dem einer physio¬ 
logischen Kochsalzlösung abweicht. 

Es ist klar, daß diese Art der Zubereitung es nicht zuläßt, die für 
den Eidotter bekannten Durchschnittswerte des Eiweiß- und Fettgehaltes 
zu verwenden, vielmehr mußte beides in jeder zur Injektion zur Ver¬ 
wendung kommenden Masse bestimmt werden, da bei der Verschieden¬ 
heit der Menge des Eiweißes, das am Dotter hängen blieb, sich auch 
nicht eine direkte Proportion zwischen Eiweiß- und Fettgehalt aufstellen 
ließ. Es wurden daher von jeder, regelmäßig unmittelbar vor der In¬ 
jektion frisch zubereiteten Lösung jeweils wieder Doppelbestimmungen 
des Stickstoffs mit je 5 ccm der Injektionsflüssigkeit vorgenommen und 
außerdem Doppelbestimmungen des Ätherextraktes nach S o x h 1 e t, eben¬ 
falls mit je 5 ccm Eidotteraufschwemmung (48 Stunden langes Extra¬ 
hieren ira 8oxhlet’schen Apparat, Überführen des Äthers in ein vorher 
abgewogenes Becherglas, Trocknen im Exsikkator bis zur Gewichts¬ 
konstanz, zweite Wägung). Die so gewonnenen Zahlen werte enthalten 
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zwar neben dem Fett des Eidotters noch andere Substanzen, vor allem 
Lezithin; deren Werte kommen aber bei dem Überwiegen des Fett¬ 
gehaltes kaum in Betracht. Man kann so den Eiweiß- und Fettgehalt 
der zugeführten Nahrung exakt und daraus ihren kalorischen Wert an¬ 
nähernd genau bestimmen. 

Aus den oben gegebenen Werten für Eidotter berechnet würde sich 
für die zur Injektion verwandte Flüssigkeit folgende Analyse ergeben. 
Es kommen auf 100 Teile etwa: 

82,4 °/ 0 Wasser 
5,2 °/ 0 Eiweiß 
0,89 °/ 0 Salze 
7,6 % Fett 

4,1 °/ 0 Lezithin und Cholesterin. 

In einer Anzahl von Versuchen wurde dem Eidotter statt der 
physiologischen Kochsalzlösung 5 °/ 0 Dextroselösung in frisch bereitetem 
sterilisiertem destilliertem Wasser im gleichen Mengenverhältnis wie die 
Kochsalzlösung zugesetzt; es wurde stets nur chemisch reine Dextrose 
(Merck) verwendet, da sich uns bei klinischen Untersuchungen aus der 
Verwendung anderen Zuckers erhebliche Nachteile (Schüttelfrost usw.) 
ergeben hatten. 

Die so vorbereitete Lösung wurde den Tieren intravenös in der 
Art einverleibt, daß 100 ccm in 10—15 Minuten einliefen. Die in der 
Vene liegende Nadel war durch einen Gummischlauch mit einem Trichter 
verbunden; die Lösung wurde kurz vor der Injektion leicht angewärmt 
und die Höhe des Trichters, je nach der Dicke der Nadel, zwischen 
20 und 40 cm variiert, so daß die angegebene Menge in der besagten 
Zeit einlief. Mit einiger Vorsicht konnte ich beim Kaninchen, selbst bei 
sehr häufigen und langdauernden Injektionen, mit einer einzigen Rand¬ 
vene am Ohr auskommen. Beim Hund ist es notwendig eine Hautvene 
freizupräparieren und die Nadel einzubinden. Es empfehlen sich be¬ 
sonders langhaarige Tiere, da diese gewöhnlich stärker entwickelte Haut¬ 
venen haben. Bei Hund IV z. B. konnte ich an einer einzigen Bein¬ 
vene 6 mal Lösungen einlaufen lassen; eine große Vene lag hier 
sehr oberflächlich und zum Einbinden war jeweils nur ein etwa 1 cm 
langer Hautschnitt erforderlich. Der Eingriff wurde beim Kaninchen wie 
beim Hund ohne jede Narkose vorgenommen; die Kaninchen wurden 
in ihrer normalen Körperhaltung sitzend festgehalten, die Hunde auf 
dem Rücken liegend aufgebunden. Hunde wie Kaninchen verhalten sich 
bei dem Elingriff ziemlich passiv, es kommt kaum je eine größere körper¬ 
liche Anstrengung zustande, so daß eine Einwirkung äußerer Momente 
auf den Gesamtstoffwechsel nicht in Betracht gezogen zu werden 
braucht. 

Die Sterilität wurde durch Auskochen aller zur Verwendung kommen¬ 
den Instrumente und Jodanstrich der Hautstelle, an der die Injektion 
geschah, nach Möglichkeit gewahrt. 
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III. Einwirkung der Eidotterinfusionen auf den arteriellen 
Blutdruck, die Herz« und Respirationsfrequenz. 

Ehe ich nun auf die eigentlichen Versuche eingelie, möchte 
ich noch einige Bemerkungen über die Wirkung einer einmaligen 
großen Injektion von Eidotterlösung auf die Respiration, Blut¬ 
druck und Herzfrequenz von Kaninchen machen. Die Versuche 
nach dieser Richtung wurden in folgender Art angestellt: die 
Tiere waren auf den Rücken aufgebunden, nicht wie bei den 
sonstigen Injektionen in normaler Körperhaltung; eine Carotis 
war durch eine Kanüle mit einem Quecksilbermanometer am 
Kymographion mit großer Schleife verbunden. In eine Ohr¬ 
vene war vor Beginn der Schreibung die Nadel eingeführt und 
durch eine Serre fine fixiert, welche mit dem Trichter verbunden 
war, aus dem die Lösung einfloß. In absoluter Ruhelage des 
Tieres — es brauchte zum Beginn der Injektion nur die Klemme 
am zuführenden Schlauch gelöst zu werden — ging dann die 
Schreibung vor sich. Die Resultate sind aus Tabelle 1 und 2 
sowie aus Kurve 1 ersichtlich. In beiden Versuchen wurde einige 
Zeit nach der Eidotterinfusion eine Infusion einer gleichen Menge 
physiologischer Kochsalzlösung in genau gleicher Anordnung vor¬ 
genommen. 


Tabelle 1. 


Zeit 

in 

Minuten 


Art der Infusion 

Arte¬ 
rieller 
Druck in 
mm Hg 

Herz¬ 

frequenz 

Respira¬ 

tions¬ 

frequenz 

Knrven- 

abschnitt 

0 




102 

296 

84 

a 

5 

—9 

\ 40 

1 75 

ccm 

ccm 

Eidotterlösung 

128 

121 

276 

272 

54 

50 

b 

15 | 




120 

i 276 

41 


2(5 




110 

284 

49 


36 




110 

288 

47 


40 

48 

1 75 

ccm 

phys. NaOl Lösung 

110 

115 ! 

292 

298 

48 

49 

c 

d 

53 




128 1 

292 

48 ; 


68 




118 

288 

46 

e 


Kurve 1, Tabelle 1: Kaninchen XXVII ? 2250 g. 3 ccm 50° ;0 
Urethan subkutan. Carotis sin. —25 " 0 Magnesiumsulfat. —Queckflilber- 
manometer. Zeit in Sekunden. 
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Tabelle 2. 


Zeit ! 
in ; 

Minuten i 

1 

Art der Infusion 

Arterieller 
Druck in 
mm Hg 

Herz¬ 

frequenz 

Respira¬ 

tions¬ 

frequenz 

0 


85 

278 1 

38 

2 

4 

► 100 ccm Eidotterlösung 

90 

92 

272 

268 

70 

120 

6 


93 

272 

96 

9 


92 

282 

74 

12 


108 

276 

54 

17 


104 

276 

54 

22 


109 

272 

44 

30 


103 

266 

44 

42 


104 

280 

40 

48 

54 

| 100 ccm phys. NaCl-Lösung 

107 

105 

280 

288 

47 

48 

59 

102 

292 

48 

65 


105 

296 

47 

70 


103 

284 

48 

77 

i 


100 

284 

43 


Tabelle 2 : Kaninchen XXVIII 3200 g $. 9 ccm 50 °/ 0 Urethan sub¬ 
kutan; im übrigen Versuchsanordnung wie bei Tier XXVII. 


Die Ergebnisse der beiden Versuche sind folgende: Bei Tier 
XXVII erfolgt mit Beginn der Infusion ein Anstieg des mittleren 
arteriellen Drucks, der die Infusion noch etwas überdauert, und 
31 Minuten nach Beendigung der Infusion ist noch eine Steigerung 
um 8 mm Hg festzustellen; die Herz- und ßespirationsfrequenz 
wird durch die Infusion um ein geringes herabgedrückt; ganz 
analog ist das Verhalten des arteriellen Drucks während uud nach 
der Kochsalzinfusion, nur ist hier die Beeinflussung der Herz- und 
Respirationsfrequenz noch geringer. 

In bezug auf das Verhalten des arteriellen Drucks und der 
Herzfrequenz waren die Resultate des Versuchs am Tier XXVIII 
die gleichen wie bei Tier XXVII, nur waren die Differenzen hier 
noch etwas geringer. Dagegen trat mit Beginn der Eidotter¬ 
infusion eine erhebliche Beschleunigung der Atmung ein, ober¬ 
flächliches jagendes Atmen, wie man es am Kaninchen bei den 
verschiedensten Eingriffen häufig zu beobachten Gelegenheit hat. 
Dieses Phänomen war sehr ausgeprägt nur zu Beginn der Infusion, 
es ging noch während des Einlaufens zurück und war 10 Minuten 
nach Beendigung der Infusion schon ganz abgeklungen. Bei der 
darauffolgenden Kochsalzinfusion trat nur eine geringe Beschleu¬ 
nigung der Atmung ein. Eine solche Beschleunigung der Respiration 
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(Reizung des Atemzentrums?) sah ich auch bei den übrigen Infu¬ 
sionen noch manchmal, sie ging aber immer sehr rasch wieder 
vorüber. 

Im großen und ganzen ergibt sich, daß die großen Eidotter¬ 
infusionen beim Kaninchen auf arteriellen Blutdruck, Herz- und 
Atemfrequenz keinen anderen Einfluß ausüben wie die Infusion 
einer gleichgroßen Menge physiologischer Kochsalzlösung. 

IV. Vergleich zwischen einer vollständigen oder nahezu voll¬ 
ständigen oralen Ernährung mit Eidotter und einer eben¬ 
solchen bei intravenöser Verabreichung. 

Die Anlage der im folgenden zu beschreibenden Versuche war 
folgende: Die Tiere wurden zunächst ins Hungergleichgewicht 
gebracht. Aus der im Urin ausgeschiedenen N*Menge läßt sich 
die Menge des in 24 Stunden zersetzten Körpereiweißes berechnen. 
Die Menge der jeweils in 24 Stunden zur Injektion kommenden 
Flüssigkeit wurde nun so gewählt, daß ihr Eiweißgehalt dem 
24 stündlichen Eiweißverlust im Hunger entsprach. Zufällig ent¬ 
spricht dann der kalorische Wert der infundierten Eidotterlösung' 
in ungefähren Grenzen dem zur Erhaltung des Gewichtsgleichge¬ 
wichts nötigen Verbrennungswert. Tiere, die man mit einer der¬ 
artigen Menge Eidotter ernährt, bleiben im Stickstoff- und Gewichts¬ 
gleichgewicht. Ich habe mich davon durch zahlreiche Kontrollen, 
von denen auch einige im folgenden wiedergegeben sind, überzeugt, 
indem ich die angegebenen Mengen Eidotterlösung Tieren — bei 
Kaninchen unter Zusatz von wenigen Gramm Stroh — per os gab. 

a) Kaninchen. 

Die Darreichung per os sowohl wie intravenös geschah täg¬ 
lich in zwei Portionen, von denen die eine um 10 Uhr a. m., die 
andere um 6 Uhr p. m. infundiert bzw. mit der Schlundsonde ein¬ 
gegeben wurde. 

Die sämtlichen Versuche beginnen mit dem 3. Hungertage. 
Ich gebe zunächst 2 Tabellen wieder, die aus Versuchen gewonnen 
sind, in denen die Tiere die Nahrung per os erhielten und bespreche 
hier wie auch bei den intravenös ernährten Tieren zunächst nur 
das Verhalten der Gewichtskurve. 

Tabelle 3: Kaninchen XVIII, graubraun, erhält in den Vor- und 
Nachtagen weder Nahrung noch Wasser. Gewichtsabnahme in 3 Vor¬ 
tagen 136 g, in 2 Nachtagen 164 g, während der Versuchstage 26 g, 
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also in der Vor- und Nachperiode pro die — 60 g, in der Versuchs¬ 
periode — 6 g. 


Tabelle 3. 





Temperatur 

Flüssig- 








Ge- 



keitszufuhr 


Fett* 

Kalo- 

Harn- 


Datum 

s 

S 

(Versuchs- 

N- 

rien- 

Harn-N 



wicht 

cs 

Ä 

tage: Ei- 

Zufuhr 

zufuhr 

menge 




J3 

ja 

dotterlösuug 



zufuhr 





© 

© 

per o*) 






8. 

II. 

1961 

38,3 

38,9 





32 

0,980 

9. 

II. 

1920 

38,4 

38,8 


— 

— 

— 

32 

0,877 

10 

II. 

1882 

38,5 

38,8 

— 

— 

— 

— 

40 

0,778 

11. 

II. 

1825 

38,3 

37,3 

( 50 

\ 50 

i 50 

1 50 i 

1,086 

10,23 

121 

30 

0,973 

12. 

II. 

1820 

38,7 

87,8 

0,885 

9,68 

111 

30 

0,813 

13. 

II. 

1817 

38,5 

37,4 

1 50 

I 50 

0,870 

9,70 

112 

V 

1,083 

14. 

II. 

1805 

38,0 

38,2 

( 50 

( 50 

1 50 - 

V 50 

0,989 

10,06 

117 

42 

1.008 

■ 

15. 

II. 

1800 

38,6 

38,9 

0,964 

10,12 

118 

35 

0,970 

16. 

II. 

1799 

38,4 

38.8 

_ 

_ 

— 

y 

0,991 

17. 

II. 

1695 

38,0 

38,5 

— 

— 

— 

— 

42 

1,058 

18. II. 

1635 

38,3 

38,5 

— 

— 



55 

0,939 






Tabell 

e 4. 








Temperatur 

Flüssig¬ 

keitszufuhr 

i 

i 
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Kalo¬ 

i 

i 



Ge¬ 

s 

s 

(Versuchs¬ 


Fett¬ 

Haru¬ 

1 

Datum 
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tage: Ei¬ 

Zufuhr 

rien¬ 

Harn-N 



d 

Ä 

dotterlösung 

zufuhr 

zufuhr 

menge 





© 

■fi per os, sonst 
phys. XaCl) 







1 

iH 






31. UI. 

2227 

37,0 

38,7 

i 

100 




100 

1,247 

1. 

IV. 

2175 

38,1 

38,5 

100 i 

— 

— 

— i 

112 

1,273 

2. 

IV. 

2130 

37,5 

39,1 

1 50 
\ 50 

0,790 

8,46 

99 | 

88 

1,273 

3. 

IV. 

2095 

38,7 

39,4 

( 50 

\ 50 

0,981 

10,34 

120 

95 : 

1,442 

4. 

IV. 

2110 

38,4 

39,1 

/ 50 

l 50 | 

| 50 

1 50 

0,941 

10,54 

122 | 

82 

1,428 

5. 

IV. 

2110 

1 

38,2 

38.6 

0,988 

10,42 

121 , 

63 

1,54 

6. 

IV. 

2089 

37,8 

38,3 

( 50 

| 50 

— , 

— 

_ 1 

90 

1,435 

7. 

IV. 

' 2052 

38,4 

38,2 

100 

— 

— 

— 

112 

1,382 

8. 

IV. 

1970 

37,7 




i 





Tabelle 4: Kaninchen XXVI, grau, erhält an den Vor- und Nach¬ 
tagen die äquivalente Flüssigkeitsmenge in Form von physiologischer 
Kochsalzlösung mit der Schlundsonde. 
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2 Vortage — 97 g, 2 Nach tage — 119 g (pro die im Durch¬ 
schnitt — 54 g), 4 Versuchstage — 41 g (geringe Kalorienznfuhr!) 
= täglich — 10 g. 

In den folgenden Protokollen, Versuchen mit intravenöser Er¬ 
nährung, sind aus einer größeren Anzahl von Versuchen vier aus¬ 
gewählt, die sich in der Versuchsanordnung nur dadurch unter¬ 
scheiden, daß bei den einzelnen Tieren die Art der Flüssigkeits¬ 
zufuhr an den Vor- und Nachtagen variiert wurde. Ich war ja 
bei meinen Untersuchungen bei dem Mangel einer Bestimmung 
des Kalorien Umsatzes und des respiratorischen Stoffwechsels ganz 
wesentlich auf das Verhalten der Gewichtskurve angewiesen, und 
es wäre sehr wohl denkbar, daß allein die intravenöse Zufuhr der 
Ernährungsflüssigkeit von erheblichem Einfluß auf das Gewicht 
der Tiere ist, wenn auch so beträchtliche Differenzen zwischen 
Vor- und Nachtagen einerseits, den Versuchstagen andererseits, 
wie sie sich in den Untersuchungen herausgestellt haben, allein 
durch die Flüssigkeitsbilanz nicht gedeckt werden können. Die 
Dauer der eigentlichen Versuchsperiode war durch das Einsetzen 
anaphylaktischer Erscheinungen — ich komme darauf im Ab¬ 
schnitt VI eingehender zu sprechen — beim Kaninchen auf 3—4. 
beim Hunde auf 14 Tage beschränkt. 


Tabelle 5. 
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14. III. 2700 

15. III. 2805 

16. III. i 2625 


38,6 

38.5 

38.6 
38.3 

39,2 

39.1 

39.2 
39.1 


39,0 

38,9 

38,6 

39,0 

39.2 

39,0 

38.3 


140 

140 

70 

70 

65 

65 

70 

70 

140 

140 


1,0122 

12,19 

137 

95 

80 

72 

1,226 

1,296 

1,541 

1 

i 

i 

1,527 i 

1 

1,4 

1,126 

11,53 

133 

105 

1,690 

1 

1,534 

| 

14 

1,08 | 

11,42 

134 

110 

1,627 

1,555 

6,6 

- | 

— 

— 

88 

1.447 

1 

Spur 

| 

i 

-- 

95 

1,380 

1 

— 


Tabelle 5: Kaninchen XXII, weiß, erhält an den Vor- und Nach¬ 
tagen pro die 140 ccm physiologischer Kochsalzlösung per os, an den 
3 Versuchstagen je 2 70 hzw. 65 ccm Eidotterlösung intravenös 
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Gewichtsbilanz in den 2 Vortagen — 190 g, den 2 Nachtagen — 65 g, 
den 3 Versnchstagen -J- 5 g. 


Tabelle 6. 





Temperatur 
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4-2 *0 00 
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_ 

— 

— 
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39,0 

\f 70 
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25. 

IV. 
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2590 

38,2 

40,2 

V 

— 
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— 
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— 
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28. 

IV. 

2463 
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1 

39,3 

1 

1 _ 

j 
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t 

— 


Tabelle 6: Kaninchen XXX, graubraun, säuft an den Vor* und 
Nachtagen Wasser nach Belieben, etwa 80 —100 ccm pro die, erhält an 
den Versuchstagen Eidotterlösung in den aus der Tabelle ersichtlichen 
Mengen intravenös. 

Gewichtsbilanz in den 3 Vortagen — 173 g, den 2 Nachtagen 
— 127 g, den 3 Versuchstagen — 42 g. 


Tabelle 7. 
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5. 

III. 
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Tabelle 7: Kaninchen XXI, graubraun, erhält an den Vor- und 
Nacbtagen keinerlei Flüssigkeitszufuhr, über die Mengen der intravenös 
zugeführten Eidotterlösung siehe die Zahlenwerte in der Tabelle. Ge¬ 
wichtsbilanz in den 3 Vortagen — 405 g, den 3 Nachtagen — 301 g, 
also pro Tag — 168 g, den 3 ersten Versuchstagen — 16 g, = — 5g 
pro die bei einem Kalorienumsatz von 70 pro kg Tier, am 4. Versuchs¬ 
tag, an dem bereits anaphylaktische Zustände mitspielen — siehe unten 
Abschnitt VI — nimmt das Tier 84 g ab, obschon ihm ja eine große 
Flüssigkeitsmenge zugeführt wird, eine Beobachtung mehr, die den ent¬ 
scheidenden Wert bei der Beurteilung der Gewichtsdifferenzen nicht 
auf die Wasserbilanz, sondern auf den Gesamtstoffwechsel zu legen 
gebietet. 


Tabelle 8. 
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3310 
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— 


i 

132 1 

1,231 
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Tabelle 8: Kaninchen XXV, braun, erhält an den Vor- und Nach¬ 
tagen je 150 ccm physiologische Kochsalzlösung intravenös, an den Ver¬ 
suchstagen je 2 X 80 ccm Eidotterlösung. Gewichtsabnahme in den 

2 Vortagen 192 g, den 2 Nachtagen 91 g (— 71 g pro Tag), den 

3 Versuchstagen 70 g = — 23g pro Tag, also trotz einer Kalorien¬ 
zufuhr von 54 pro kg Tier eine zwar gegenüber den Vor- und Nach¬ 
tagen bedeutend verringerte, aber im Vergleich zu den übrigen Ver¬ 
suchen doch noch recht erhebliche Gewichtsabnahme ; warum eine solche 
gerade bei diesem Tier zustande kam, läßt sich nicht übersehen, ähnliche 
Beobachtungen habe ich im Beginn der Versuchsreihe des öfteren ge¬ 
macht, als noch kein so entscheidender Wert darauf gelegt wurde, daß 
die Eier absolut frisch waren und als ich die ganze zur Ernährung 
pro die notwendige Menge von Eidotterlösung in einer Sitzung ein- 
laufen ließ. 
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b) Hund. 
Tabelle 9. 
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Tabelle 9: Hand IV, langhaariger, fast rassereiner schottischer 
Schäferhand, gat gezogenes ruhiges Tier. 

Versuchsanlage: 6 Hungertagn, — danach 2 Tage Ernährung mit 
Eidotterlösung, — 6 Hungertage, — 14 Tage vollständiger intravenöser 
Ernährung mit Eidotterlösung bis zur Auslösung anaphylaktischer Er¬ 
scheinungen, — 6 Hungertage, — 15 Tage vollständiger oraler Ernäh¬ 
rung, am 15. Tage subkutane Reinjektion zwecks Beobachtung etwaiger 
abermaliger Anaphylaxie, mit geringem Erfolg — 4 Hungertage — am 
5. Hungertag intravenöse Reinjektion weniger ccm Eidotterlösung, so¬ 
fortiger Exitus, s. Abschn. VI. 

Das Tier bekam während der ganzen Versuchszeit mit Einschluß 
der Hungertage Wasser nach Belieben zu saufen. Es trank in den ersten 
Wochen 100—200 ccm, später 300—400 ccm pro Tag. 

Das Tier lag während der Hungerperioden meist sehr still auf dem 
Boden des Käfigs, erhob sich nur bei Anruf. In den beiden je zwei¬ 
wöchigen Perioden, in denen ihm Nahrung zugeführt wurde, war der 
Hund, und zwar fast gleichmäßig bei intravenöser wie bei oraler Nahrungs¬ 
zufuhr, sehr viel lebhafter, gab Zeichen des Erkennens sobald man sich 
dem Käfig näherte, wedelte mit dem Schwanz, ließ sich sehr willig 
katheterisieren und sprang spontan vom Käfig auf die Wage. Die einzige 
erkennbare Differenz im Befinden des Tieres während der beiden Ver¬ 
suchsperioden war die, daß die Schnauze während der Tage der intra¬ 
venösen Fütterung trockner und nicht so kalt war wie sonst. Über die 
Temperaturen und Harnausscheidung siehe die Tabelle. Das Tier hatte 
vom 6. Mai während der ganzen weiteren Versuchszeit täglich etwa 10 g 
gelbbräunlichen Stuhl, der mit einigen schleimig-membranösen Fetzen ver¬ 
mengt war; die Konsistenz war weichbreiig, nie durchfällig, eine Ver¬ 
mengung mit dem Urin fand nicht statt. Gegen Ende der oralen Fütte¬ 
rungsperiode Abgang geringer Mengen geformten Stuhles. 

In den 11 Hangertagen der Vorperiode nahm das Tier 3100 g 
ab, in den 14 Tagen der intravenösen Fütterung 400 g, in der 
6 tägigen Zwischenhungerzeit 2600 g, in der 15 tägigen Zeit der 
oralen Fütterung mit den gleichen Mengen wie vorher intravenös 

200 g. 

Die Gewichtsabnahme ist also bei der intravenösen wie bei 
der oralen Fütterung im Vergleich zu den Hungertagen minimal. 
Es ist aber dabei noch folgendes zu berücksichtigen: 

1. In die Zeit des Gewichtsverlustes während der intravenösen 
Ernährung (5. V.— 9. V.) fällt der Abgang einer reichlichen Menge 
geformten Kotes, nachdem das Tier seit Beginn des 1. Hunger¬ 
tages überhaupt keinen Stuhlgang gehabt hatte. 2. Der Gewichts¬ 
verlust fällt in der Periode mit intravenöser Ernährung ganz 
ebenso wie bei der physiologischen Nahrungszufuhr in denjenigen 
Zeitabschnitt, in dem die Kalorienzufuhr für die Bedürfnisse des 
Tieres offenbar noch nicht ausreichte. Sobald die Quantität der 
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Nahrong erhöht und eine kalorisch ausreichende Ernährung ge¬ 
währleistet war (intravenös vom 8 —16. V., per os vom 29.— 6. V.) 
blieb das Gewicht des Tieres mit ganz geringen Schwankungen 
konstant. 

Es geht aus allen diesen Versuchen am Kaninchen sowohl wie 
am Hund ganz eindeutig hervor, daß unabhängig von der Flüssig¬ 
keitszufuhr die im Hunger unfehlbar erfolgende Gewichtsabnahme 
durch intravenöse Zufuhr von Nährmaterial in Form von Eidotter 
ganz ebenso wie bei der Darreichung auf natürlichem Wege durch 
geringe Quantitäten eingeschränkt, durch kalorisch ausreichende 
Mengen völlig hintangehalten werden kann. Der Organismus ist also 
imstande, das parenteral zugeführte Nährmaterial ebenso für seine 
Zwecke auszunutzen wie bei der natürlichen Ernährung. 

Wie im einzelnen der Abbau und die Assimilation der ver¬ 
schiedenen im Eidotter enthaltenen Substanzen verläuft, das soll, 
soweit die Methoden einen Rückschluß erlauben, die ich zur An¬ 
wendung bringen konnte, in den folgenden Abschnitten besprochen 
werden. 

V. Die Ausnutzung der einzelnen Nahrnngsbestandteile. 

a) Die Ausnutzung des zugeführten Eiweißes. 

Versuche über den Abbau parenteral zugeführten Eiweißes 
sind schon von verschiedenen Seiten angestellt worden. Die Re¬ 
sultate sind, soweit sie für unsere Fragestellung in Betracht 
kommen, folgende: 

Oppenheimer (7), bei dem sich auch eine ausführliche Über¬ 
sicht über die ältere Literatur findet, hat Eiereiweiß und artfremdes 
Serum in Mengen, die bis zu 1 g Stickstoff enthielten, Kaninchen intra¬ 
peritoneal und intravenös einverleibt. Er stellt fest, daß das Eiweiß 
nur zu einem Teil wieder als solches im Harn erscheint, zu einem 
großen Prozentsatz aber im Organismus retiniert „also auch wohl ver¬ 
wertet wird“. 

Lommel (8) hat intravenös artfremdes Serum Hunden injiziert 
and danach eine sehr rasch ablaufende Steigerung des N im Harn fest¬ 
stellen können, die 69—100 °/ 0 des eingeführten N betrug. Arteigenes 
8ernm hatte keine Steigerung der Menge des Harnstickstoffes zur Folge. 
Er schließt daraus, daß das fremde, in Form von Serum eingeführte 
Eiweiß abgebaut worden ist, das arteigene nicht. 

Michaelis und Rona (9) formulieren die uns hier interessierende 
Frage folgendermaßen: Besteht für den Organismus ein Unterschied be¬ 
züglich seiner Stickstoffbilanz, ob er ein und denselben Eiweißkörper 
einmal enteral und ein zweites Mal ganz oder teilweise parenteral erhält? 

Deutsches Archiv f. kl in. Medizin. 118. Bd. 28 
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Sie gingen zur Beantwortung dieser Fragestellung iu der Art vor, daß 
sie Hunde durch enterale Ernährung in Stickstoffgleichgewicht brachten 
und dann successive das in der Nahrung enthaltene N durch subkutane 
Injektion der gleichen Menge N ersetzten. Die Versuche, das per 08 
gereichte Eiweiß durch subkutane Injektion in Form von reinem Kasein 
zu ersetzen, hatten eine stark negative N-Bilanz im Gefolge. Michaelis 
und Rona bezeichnen als am wahrscheinlichsten die Annahme, daß das 
subkutan einführte Kasein abgebaut und ausgeschieden wurde und daneben 
einen „toxischen Eiweißzerfall“ hervorgerufen hat. Dagegen ergaben 
Versuche, die in der gleichen Weise mit subkutaner Injektion von Pferde¬ 
serum vorgenommen wurden, keine wesentliche Verschiebung der N-Aus¬ 
scheidung im Harn an den Injektionstagen gegenüber den Normaltagen. 
Sie kommen zu dem Schluß, daß das subkutan eingeführte körperfremde 
Eiweiß (Pferdeserum) beim Hunde sich für die Stickstoffbilanz dem per os 
eingeführten Nahrungseiweiß gegenüber fast als gleichwertig erwies. Ver¬ 
suche mit arteigenem Serum führten zweimal zu keiner, einmal zur Mehr¬ 
ausscheidung von N. Es bleibt danach offen, ob die Autoren annehmen, 
daß das arteigene Serum zur Ernährung Verwendung findet. Sie 
kommen zu folgendem Schluß: „Um eine endgültige Lösung der Frage 
nach der Ausnutzung des parenteral eingeführten Eiweißes zu geben, 
reicht die Verfolgung der N-Bilanz nicht aus; ist doch die Leistungs¬ 
fähigkeit dieser Methode auch bei der Analyse des N-Haushaltes bei 
normaler Ernährung eine begrenzte. Ein tieferes Eindringen in die hier 
vorliegenden Probleme muß der Zukunft mit anderer Methodik über¬ 
lassen bleiben.“ 

Körösy’s (10) Untersuchungen ergaben, daß parenteral, intra¬ 
venös zugeführtes Eiweiß — fremdes vorerwärmtes Serum, Vitellin — 
wie beim normalen Tier auch dann nur spurenweise im Harn erscheint, 
wenn der Darm durch Unterbindung der Art. mesent. inf. und Einleiten 
des Blutes der Art. mesent. sup. in den Hauptast der Pfortader aus¬ 
geschaltet war. Er stellt sich damit im Gegensatz zu Freund (11), 
der annimmt, daß alles parenteral zugeführte Eiweiß erst die Darmwand 
passieren muß, ehe es abgebaut wird. Körösy’s Methodik war derart, 
daß er erst feststellte, wieviel von der Menge des zugeführten Eiweißes 
wieder als solches koagulabel ausgeschieden wurde; er fand dabei nur 
sehr geringe Werte und keine Differenz im Eiweißgehalt des Harnes, 
ob das intravenös zugeführte Eiweiß mit dem Blutstrom die Darmwand 
passiert hatte oder nicht. „Das injizierte Eiweiß verblieb also im Orga¬ 
nismus : ob es abgebaut wurde, wie enteral gegebenes Eiweiß, oder nicht, 
darüber geben die Versuche keinen Aufschluß.“ 

Den eingehenden Untersuchungen von Friedemann und Isaac(12) 
sei das für unsere Fragestellung wesentlich Interessierende entnommen. 
Sie fanden, daß bei Ziegen die subkutane Zufuhr von Eiereiweiß eine 
Erhöhung der N-Ausscheidung im Harn nicht zur Folge hatte, während 
bei Hunden die parenterale Einverleibung von Eiereiweiß und Pferde¬ 
serum stets von einer Mehrausscheidung von Stickstoff gefolgt war, die 
ungefähr dem injizierten N entsprach. Diese Verhältnisse beziehen sich 
jedoch nur auf nicht vorbehandelte Tiere. Bei immunisierten Ziegen 
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rief hingegen die Injektion der zur Vorbehandlung benutzten Eiweiß¬ 
körper eine starke Mehrausscheidung von N unter Auftreten schwerer 
KrankheitBerscheinungen hervor. Hungernde Hunde bei konstanter N- 
Ausscheidung beantworten parenterale Eiweißzufuhr stets mit einer 
Steigerung der Eiweißzersetzung, gleichgültig ob man artfremdes oder 
arteigenes Serum oder Eiereiweiß zuführt. 

Friedemann und Isaac versuchten der Frage, ob parenteral 
zugeführtes Eiweiß assimiliert werden könne und ob es als Nährstoff 
betrachtet werden kann, in der Weise näher zu treten, daß sie den Ver¬ 
such machten, Hunde, die mit Fett reichlich gefüttert waren, durch 
subkutane Eiweißinjektionen im N-Gleichgewicht zu halten. Dieser Ver¬ 
such erwies sich jedoch „infolge der unter diesen Umständen zutage 
tretenden Giftigkeit des artfremden Eiweißes“ als undurchführbar. 

„Einen weiteren Beweis für die Assimilierbarkeit des artfremden 
Eiweißes in weiterem Sinne würde man erbringen können, wenn es ge¬ 
länge, ein Tier durch parenterale Eiweißzufuhr dauernd in seinem Be¬ 
stände zu erhalten. Die fortwährende parenterale Zufuhr so großer 
Eiweißmengen stößt jedoch in technischer Hinsicht auf unüberwindliche 
Schwierigkeiten.“ „Wir können daher nur sagen, daß ein Ersatz von 
Körpersubstanz durch parenteral zugeführtes artfremdes Eiweiß bisher 
experimentell nicht erweislich ist, die Benutzung von Bruchstücken des¬ 
selben zum Abbau des Protoplasma aber durchaus wahrscheinlich er¬ 
scheint.“ 

Abderhalden (13) urteilt folgendermaßen: „Mancherlei Beobach¬ 
tungen sprechen dafür, daß die parenteral zugeführten Stoffe, soweit sie 
umgebaut werden können, vom Organismus verwertet werden, d. h. der 
Ernährung dienen. Es wird in gewissem Sinne die Verdauung, die sich 
sonst im Darrakanal vollzieht, und die bewirkt, daß nichts Fremdartiges 
in den Körper übergeht, in der Blutbahn nachgeholt.“ 

Heilner (1) findet nach subkutaner Zuführung von Pferdeserum 
beim hungernden Kaninchen einen Anstieg der Stickstoffzersetzung im 
Harn, der sich über 3 Tage hinzieht. Die Erklärung hierfür sieht er 
darin, daß nach Zuführung des Serums im Blut des Versuchstieres ein 
für das betreffende Serum spezifisches Ferment gebildet wird. Die lange 
Dauer der Mehrausscheidung von N im Harn ist dadurch zu erklären, 
daß das betreffende Ferment wohl bald nach der Einbringung des Ei¬ 
weißes gebildet wird, aber erst nach einigen Tagen seine maximale Wir¬ 
kung erreicht, sei es, daß es an Menge, sei es, daß es an Wirkungs¬ 
intensität zugenommen hat. Ist das Ferment einmal im Organismus vor¬ 
gebildet, so vermag das Tier bei erneuter Zuführung der gleichen Eiweißart 
in sehr viel kürzerer Zeit, meist in einem einzigen Tag, abzubauen, so 
daß ein einmaliger Anstieg der Stickstoffausscheidung in 24 Stunden zu¬ 
stande kommt, der annähernd der Menge des zugefühften N entspricht. 
Heilner äußert sich dahin, daß aus allen einschlägigen Versuchen die 
Tatsache hervorgeht, daß der Organismus imstande ist, kleinere, nach 
Heilner ,- s Versuche auch größere Mengen von Serumeiweiß in die 
Blutbahn zu übernehmen und auszunutzen, d. h. zu verbrennen oder an¬ 
zusetzen. 

28 * 
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Dieser Beurteilung der in der Literatur vorliegenden Ergeb¬ 
nisse darf man sich wohl anschließen. Eis ist jedoch eine Ein¬ 
schränkung zu machen, die bereits Friedemann und Isaac 
hervorheben, nämlich die, daß unter Umständen nach parenteraler 
Einverleibung von eiweißhaltigem Material sowohl wie auch nach 
Einverleibung von anderen Stoffen, auf die wir noch zu sprechen 
kommen werden, eine Steigerung der N-Ausscheidung im Harn ein- 
tritt, welche nicht allein auf Kosten des Abbaus der eingeführten 
Substanz gerechnet werden kann, sondern zu deren Erklärung noch 
andere Momente herangezogen werden müssen. Ich meine damit 
die als „toxischer Eiweißzerfall“ von verschiedenen Seiten ange¬ 
sprochene Erscheinung. Es ist für die Phosphorvergiftung schon 
lange bekannt, daß sie einen beträchtlich erhöhten Eiweißzerfall 
hervorruft; es ist bekannt, daß N-haltige und N-freie Substanzen 
mancher Art bei parenteraler Zufuhr zu einer Mehrausscheidnng 
von N im Harn führen [Alkohol, Kasein (Michaelis und Rona), 
Harnstoff (subkutane Einverleibung nach Heilner, intravenöse 
Einverleibung in außerordentlich starkem Grade nach eigenen Ver¬ 
suchen)]. Und es muß bei Überlegungen, welche aus dem Mengen¬ 
verhältnis zwischen dem im Eiweiß injizierten und dem als Plus 
, gegenüber den Vortagen im Harn erscheinenden Stickstoff einen 
Rückschluß auf einen Abbau der betreffenden Substanz erlauben 
sollen, stets Rücksicht darauf genommen werden, daß in dem in¬ 
jizierten Material nicht Substanzen enthalten sind, welche von 
sich aus zu einer Mehrausscheidung von N im Harn führen. Wenn 
man aus den Mengenverhältnissen des im Harn erscheinenden 
Stickstoffs einen Schluß auf den Abbau des injizierten Eiweißes 
ziehen will, so ist daher zu verlangen, 1., daß wie bei enteraler 
Darreichung die ausgeschiedene Menge von Harnstoff die einver¬ 
leibte entweder nicht erreicht oder nicht wesentlich übertrifft, 
2., daß bei mehrfachen Injektionen der betreffenden Substanz im 
präanaphylaktischen Stadium keine Kumulationswirkung irgend¬ 
welcher Art eintritt, etwa so, daß der Organismus auf eine zweite 
Injektion in, sagen wir, etwa toxischer Art antwortet und 3. muß 
quantitativ verschiedene Menge zugeführter Substanz annähernd 
proportional auch wieder im Harn erscheinen. 

Aus diesen Überlegungen heraus kamen wir zu dem Schluß, 
von intravenöser Ernährung mit Milch abzusehen, weil sich fol¬ 
gendes herausstellte. 
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Tabelle 10. 


Temperatur 
Datum 10h 6h 

a. m. p. m. 


8. 

XII. 

37,5 

38,2 

9. 

XII. 

37,6 

38,4 

10. 

XII. 

37.7 

38,6 

11. 

XII. 

38,1 

38,6 

12. 

XII. 

37,9 

38,3 

13. 

XII. 

38,0 

38,2 

14. 

XII. 

37,9 

38,6 ! 

15. 

XII. 

37,6 

38,9 

16. 

XII. 

38,1 

38,3 

17. 

XII. 

37,8 

38,9 

18. 

XII. 

38,8 

38,9 

19. 

XII. 

87,6 

38.7 

20. 

XII. 

37,9 

38,4 . 

21. 

XII. 

37,7 

38,3 

22. 

XII. 

37,7 


23. 

XII. 

37,7 


24. 

XII. 



25. 

XII. 



26. 

YII. 


1 

27. 

XII. 



28. 

XII. 

38,2 

38,7 | 

29. 

XII. 

38,0 

38.6 I 

30. 

XII. 

f 37,5 

38,2 1 

31. 

XII. 

37,6 

38.4 1 

1 . 

I. 

37,7 

38,5 

2. 

I. 

38,1 

38,6 



Täglich j 

300 g Fleisch 200 ccm Milch intra- 
+ 50 g Speck venös = 1,072 g N 
= 10,23 g N 
per os 


400 ccm Milch intra¬ 
venös = 2,120 g N 

Ebenso 
= 10,55 g N 


Ebenso j 

= 10,58 g N I 

400 ccm Milch j 
per os = 2,085 g N 


9,107 

8,784 

8,561 

12,526 

9,443 

9,517 

9,177 

9,022 

9,863 

13,085 

16,083 

11,895 

10,479 

10.676 

8,840 

Täglich 

9,364 

im Durch¬ 
schnitt 

10,578 

10,087 

11,096 

10,423 

10.087 

9,289 


Tabelle 10: Der Hund (I) war bereits einige Wochen im Stickstoff¬ 
gleichgewicht und bekam am 30. Dezember 400 ccm Milch per os = 
2,085 g N. Diese Zulage beantwortete er mit einer Mehrausscheidung 
von N, welche sich über die nächsten 2 Tage erstreckte und etwa 1,6 g 
betrug. Auf intravenöse Einverleibung von 200 ccm Milch = 1,072 g N 
dagegen schied er etwa 4 g N mehr aus. Auf eine ebensolche von 
400 ccm = 2,120 g N erfolgte eine Mehrausscheidung vod 14 g N, 
die sich über 4 Tage erstreckte. Diese Beobachtung ist wohl identisch 
mit der von Rona und Michae 1 is beobachteten Mebrausscheidung von 
Stickstoff nach subkutaner Injektion von reinem Kasein, welche die 
Autoren als „toxischen Eiweißzerfall** bezeichnen. Welche Verhältnisse 
dabei mitspielen und ob alle derartigen Mehrausscheidungen als toxischer 
Eiweißzerfall gedeutet werden können bzw. was darunter zu verstehet 
ist — ich sah z. B. in einem Fall nach intravenöser Injektion von 5 g 
Harnstoff = 2,5 g N bei einem Hunde eine auf 5 Tage verteilte Mehr- 
ausscheidung von etwa 25 g N im Harn — steht vorläufig noch dahin 
und wird zurzeit von uns weiter bearbeitet. Jedenfalls aber war es 
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nach diesem Befund, der auch noch durch weitere Nebenbefunde kom¬ 
pliziert wurde, auf die ich an anderer Stelle eingeben will, unmöglich 
zu Ernährungszwecken weiter Milch intravenös zu applizieren. 

Ganz anders liegen die Verhältnisse bei der Injektion von Ei¬ 
dotterlösung. Ich gehe zunächst auf zwei Versuche ein, welche 
beide an Hunden gewonnen sind, die sich bei Fleisch-Fettnahrung 
schon wochenlang im Stoffwechselgleichgewicht hielten Cs. Tab. 11 
u. 12). Die Tiere bekamen auch an den Versuchstagen ihre ge¬ 
wöhnliche Nahrung und nur als Zulage Eidotterlösung, und zwar 
in äquivalenten Mengen einmal intravenös, dann zur Kontrolle 
per os. 

Tabelle 11. 


Temperatur 


Datum 1 

10h a. in. 

6h p. in. ^ 

Zulage 1 

i 

Harn-N 

i 

24. II. 

38.0 

38.4 


9,303 

25. II. 

37,3 

38.3 


9.835 

2'>. II. 

37.9 

33.0 


9.905 

27. II. 

1 

37,8 

38.0 

1 

350 ccm Eidotterlüsunjr 
intravenös = 2.805 g N 

12,413 

28. 11. ! 

38.0 

38,3 | 

9,822 

1. III. 

37,5 

38.2 


9.922 

2. III. 

37,7 

38.0 1 


9 9V0 

3. III. j 

38,0 

38,4 1 

350 ccm Eidotterlösung 
intravenös = 2,834 g X 

12,531 

4. III. 

37.8 

38.1 

9.358 

5. III. j 

37,8 

38.3 


10.2(13 

in. 

37,5 

38.7 


10,152 

7. III. 

37.0 

38.3 


vakat 

8. III. I 

37,7 

38, 5 


10.112 

9. III. 

37,9 

38,2 


10.172 

10. III. 

37.7 

38,4 


9H0H 

11. III. 

37.5 

38.3 

350 ccm Eidotterlöeung 
per os — 3,014 g X 

11.824 

12. III. i 

37.3 

38,4 

9.8H4 

13. III. 

37.4 

38,0 


9.528 

14. III. 

37.9 

38,2 


9.442 

15. III. | 

37.4 

38.0 

350 ccm Eidotterlösung 
‘ per os = 3,256 g N 

i ’ 1 

11.488 

1«. III. 

37.0 

37.9 

9.302 

17. III. 

37.7 

37.9 

i 

9.H73 

18. III. 

37,2 

37.7 


9.5«8 


Tabelle 11: Hund II1, weiblicher Jagdhund von 16 000 g Gewicht, 
erhalt pro die ca. 300 g Fleisch mit fixem N-Gehalt von 9,87 g -f- 50 g 
Speck. 

Das Tier bekam am 11. März 300 ccm Eidotterlösung per os 
= 3,014 g N. Er schied daraufhin, auf die Vortage berechnet, am 
Versuchstage etwa 2,1 g X mehr aus. Ebenso bei einer zweiten Fütte- 
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rang mit 350 ccm = 3,256 g N Eidotterlösung, die 4 Tage später er¬ 
folgte, 2,0 g N Mehrausscheidung. Die Ausscheidung erstreckt sich 
dabei im wesentlichen nur auf die ersten 24 Stunden nach der Einver¬ 
leibung. Bei intravenöser Injektion von 350 ccm Eidotterlösung mit 
2,805 g N am 27. Februar Mehrausscheidung von 2,5 g binnen 
24 Stunden. Ebenso nach der zweiten Injektion, 4 Tage später, 350 ccm 
Eidotterlösung = 2,8 g N Mehrausscheidung von 2,6 g N. 


Tabelle 12. 


Datnm 

Temperatur 

10h a. m. fih p. m. 

i 

Zulage 1 

. 1 

Harn-N 

10. I. 

37,4 

38,5 


8,205 

11.1. 

87,4 

38,2 


8,406 

12. I. 

37,4 

38,2 

i 

8,467 

13. I. 

37,3 

39,0 

300 ccm Eidotterlösung 
intravenös = 2,467 g X 

10,255 

14. I. 

37,5 

38,2 

8,474 

15. I. 

' 37,1 

38,7 

i 

9,138 

16. I. 

37,4 

38,3 


9,0 i6 

17. I. 

37,2 

37,9 


9,463 

18. I. 

37.1 

38,9 

200 ccm wie oben 
= 1,697 g N 

10,592 

19. I. 

37,3 

38.6 

8,798 

20. I. 

37,4 

38,7 


8,316 


Tabelle 12: Hund I, 15 300 g, vom gleichen Wurf wie Hund III, 
wird mit Fleisch mit 9,56 g N -j- 50 g Speck im Gleichgewicht ge- 
gehalten. Eine intravenöse Injektion von 300 ccm Eidotterlösung mit 
2,5 g N am 13. Januar ruft eine Mehrausscheidung von 1,8 g N hervor. 
Eine ebensolche von 200 ccm mit 1,7 g N am 18. Januar eine Mehr- 
ausscheidung von 1,1 g. *) 

Aus diesen beiden und anderen, die ähnlich verlaufen sind, 
geht gleichmäßig hervor: 

1. Wie bei der Darreichung per os, tritt nach intravenöser 
Zuführung von Eidotterlösung eine im wesentlichen nach 24 Stunden 
beendete Mehrausscheidung von N im Harn ein, welche proportional 
mit der Menge des eingeführten Stickstoffes geht. 

2. Die zweite Injektion hat, wenn sie in einer Zeit erfolgt, 
in der das Tier noch nicht anaphylaktisch ist, genau dieselbe, in 


1) Es muß hier noch besonders betont werden, daß der Abbau des injizierten 
Eidotters in einem Zeitranm von 24 Stunden als beendet angesehen werden 
muß. Bei intravenöser Einverleibung geht offenbar die Fermentbildung sehr 
viel rascher vonstatten wie nach der subkutanen Applikation, die Heilner(l) 
seinen Untersuchungen zugrunde legt. 
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ihren Mengenverhältnissen den injizierten Quantitäten proportionale 
Mehrausscheidung von Stickstoff im Harn zur Folge. 

3. Im Vergleich zu der Darreichung per os, ist die Menge des 
im Harn als Mehrausscheidung erscheinenden Stickstoffes um einen 
geringen Prozentsatz größer. 

Bei Kaninchen habe ich derartige Versuche im Stickstoffgleich¬ 
gewicht wohl angestellt, nur lassen sich hier die Werte, die man 
bei enteraler Zulage bekommt, nicht ohne weiteres mit den nach 
intravenöser Zufuhr gewonnenen Zahlen vergleichen, es erstreckt 
sich nämlich die Ausscheidung des per os zugeführten Eiweißes 
bei Kaninchen auf eine längere Reihe von Tagen, wohl deshalb, 
weil im Kaninchenmagen die zugeführte Nahrung immer längere 
Zeit aufgestapelt bleibt, der Kaninchenmagen sich nie vollständig 
entleert und so bei den an Grünfutter gewöhnten Tieren der doch 
etwas fremdartige Nährstoff eine nicht genau feststellbare Zeit im 
Magen verweilt und verschieden rasch bei den einzelnen Tieren 
zur Resorption kommt. Ich gebe daher nur einen Versuch wieder 
(Tab. 13), bei dem zweimal eine intravenöse Zulage von Eidotter¬ 
lösung erfolgte. 

Tabelle 13. 


Datum 

! 

Gewicht 

Temperatur 

10h 6h 

a. m. p. m. 

Zulage 

Harn-N 

25. 

I. 

2220 

39,7 

39,9 


1,149 

26. 

I. 

2220 

39,5 

39,8 


1,107 

27. 

I. 

2240 

39.3 

39,7 


1,044 

28. 

F. 

2270 

39,3 

40,2 

70 ccm Eidotter¬ 
lösung intravenös 
= 0,635 g N 

1,324 

29. 

I. 

2290 

38,9 

39,4 

1,12 

30. 

1. 

2300 

39,8 

39,7 


0,995 

31. 

I. 

2290 

39,8 

39.8 


0,974 

1 . 

1J. 

2320 ! 

i 

39,4 

40,0 

70 ccm Eidotter- 
lüsung intravenös i 
= 0,553 g N 

1,289 

2. 

11. 

2350 

40,3 

39,5 

1,156 

h! 

li. 

2360 

39,7 

39,8 


1,051 

4. 

II. 

2370 

39,7 

39,3 

t 

i 

1,093 


Tabelle 13: Kaninchen XIV, schwarz. Auf intravenöse Zufuhr von 
Gidotterlösung mit 0,6 g N am 28. Januar erfolgt eine Mehrausscheidung 
von etwa 0,3 g N binnen 24 Stunden und ganz ebenso bei einer zweiten 
4 Tage später erfolgenden Infusion. 

Ganz die gleichen Verhältnisse stellen sich heraus, wenn man 
nun täglich den Tieren eine Menge von Eidotterlösung zuführt. 
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deren N-Gehalt der in 24 Stunden im Urin beim Hungerzustand 
des Tieres erscheinenden N-Menge äquivalent ist. Die Resultate 
derartiger Versuche sind in den Tabellen B—9 enthalten; sie lassen 
sich aber übersichtlicher in Kurvenform demonstrieren und an 
Hand von Kurven, welche die in den Tabellen aufgeführten Zahlen 
wiedergeben, möchte ich die Resultate dieser Versuche für die 
Stickstoffausscheidung besprechen. 

Kurve 2 illustriert die schon oben besprochene weitgehende 
Analogie zwischen der Eiweißverbrennung bei oraler (c, d) und 
intravenöser (a, b) Eidotterzufuhr, s. oben Tab. 11. 

Kurve 3 stammt von Kaninchen XVIII^ also einem Tier, das 
zunächst gehungert hat, dann 4 Tage lang durch die Schlundsonde 
mit Eidotterlösung ernährt wurde und das sich im ganzen Ver¬ 
lauf des Versuchs wohl befand. Es ist aus der Kurve ohne 
weiteres ersichtlich, daß die N-Ausscheidung bei der Ernährung 
per os die im Hungerzustande gewonnenen Werte etwas, aber nur 
unwesentlich überschreitet (Tab. 3). 

Bei der intravenösen Zufuhr (Kurve 4, Kaninchen XXII) ver¬ 
läuft die Kurve ganz ähnlich, es ist aber sofort ersichtlich, da& 
die N-Werte während der Nahrungszufuhr die N-Ausscheidung im 
Harn während der Hungertage um ein etwas größeres Maß über¬ 
schreitet wie bei der Nahrungszufuhr per os. Es kann aus den 
vorhin dargelegten Gründen nicht die Rede davon sein, daß dabei 
etwa ein toxischer Eiweißzerfall mitspielt. Wo die Ursache für 
die Erscheinung liegt, ist nicht ohne weiteres ersichtlich, und Ver¬ 
mutungen, die über ihr Zustandekommen ausgesprochen werden 
könnten, haben so lange nur hypothetischen Wert wie nicht aus¬ 
gedehnte Untersuchungen darüber Aufschluß gegeben haben, ob 
bei einer Eiweiß-Fettnahrung, wie sie der Eidotter darstellt, die 
Voit’schen Gesetze bei parenteraler Zufuhr ebenso exakte Gültig¬ 
keit haben wie bei der natürlichen Ernährung. Ganz analog liegen 
die Verhältnisse in den in den übrigen Tabellen enthaltenen Ver¬ 
suchen, sie brauchen im einzelnen nicht nochmals besprochen zu 
werden. 1 ) Zu der Tabelle 11, Hund IV, ist aber noch einiges nach¬ 
zutragen. Der Hund wurde, wie oben schon besprochen, zunächst 
im Hunger auf Stickstoffgleichgewicht gebracht. Am 24. und 25. IV. 
Nahrungszufuhr per os, in Form von Eidotter mit einem Stickstoff- 


1) Die auffallenden Werte, welche in Tabelle 7 am 7. und 8. Febr. ent¬ 
halten sind und ebenso im Versuch am Hunde IV (Tabelle 11) am 15. Mai werden 
im Kapitel VI des näheren erläutert. 
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Kurve 3. Kaninchen XVIII (Tabelle 3). 


Kurve 2. Hund III (Tabelle 11). 
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Kurve 4. Kaninchen XXII (Tabelle 5). 



In den Kurven bedeutet die Linie das Körpergewicht,_ist Wasser¬ 
aufnahme.. ist Wasserausscheidung, . ist X-Ausscbeidung ira Harm 

■ ist X-Aufnahme, bzw. in Kurve 2 N-Zulage. Die Abstände zwischen je 2 Ordi¬ 

nären auf der Abszisse entsprechen in Kurve 2 je zwei, in Kurve 3 u. 4 je einem Tage. 
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gebalt, welcher der Hungerausscheidung von N im Harn entspricht. 
Danach 6 Hungertage und vom 2. V. an tägliche Injektionen von 
350 ccm Eidotter mit einem Stickstoffgehalt von etwa 3 g, 7 Tage 
laug, ebenso am 10. und 11. V. Am 9. V. Injektion von 500 ccm 
mit einem N-Gehalt von 4,4 g. Diese Anordnung war in der 
Annahme getroffen, daß der Hund, intravenös im Stickstoffgleich¬ 
gewicht gehalten, eine intravenöse Zulage von 1,4 g N in ähn¬ 
licher Weise beantworten würde wie Tier I und III, welche 
sich bei Darreichung per os im Stickstoffgleichgewicht befanden 
und daneben eine intravenöse Zulage ähnlicher Mengen bekamen. 
Vom 12. V. an gab ich dann dem Hund täglich 400 ccm, noch 
4 Tage lang, erstens, weil in der ersten Versuchsperiode ja doch 
eine Abnahme des Hundes um 600 g eingetreten war und zweitens, 
weil ich prüfen wollte, wie hoch man quantitativ die intravenöse 
Verarbeitung von Eidotter treiben kann Ich ging von der An¬ 
nahme aus, daß sich vielleicht sogar Stickstoffansatz würde er¬ 
zielen lassen können. Am 15. V. wurde das Tier nach der 14. großen 
intravenösen Eidotterapplikation anaphylaktisch, und von diesem 
Tage an habe ich die Injektionen ausgesetzt. Von da an zunächst 
wieder 6 Hungertage, in denen das Tier 2,1 kg abnimmt, und 
danach wird der Versuch mit Darreichung von Eidottermengen 
per os wiederholt, welche den intravenös gegebenen entsprechen. 

Die Ausscheidung des Stickstoffs im Harn verhielt sich fol¬ 
gendermaßen: An den beiden ersten Tagen mit oraler Eidotter¬ 
zulage (24. und 25. IV.) geht die Ausscheidung in mäßigen Grenzen 
in die Höhe. Die Zufuhr betrug 3 g N, die Mehrausscheidung 
gegenüber den Hungertagen 0,5 bzw. 0,4 g N. In den folgenden 
Hungertagen wird eine ziemlich gute Konstanz der Stickstoffaus- 
Scheidung, die etwa bei 2,1 liegt, erreicht. Auf die intravenöse 
Einverleibung von täglich etwa 3 g reagiert der Hund zunächst 
7 Tage lang mit einer täglichen Mehrausscheidung gegenüber den 
Hungertagen von etwa 0,8 g N, also wieder genau wie bei ein¬ 
maliger intravenöser Zulage mit einer Mehrausscheidung, die um 
einen geringen Prozentsatz höher ist wie bei der Zulage per os. 
Auf die Mehrzulage von 1,4 g N am 9. V. reagiert er aber nicht 
so prompt wie wenn er vorher per os ernährt worden wäre. Er 
scheidet wohl am 9. noch etwa 0,9 g mehr aus, aber er kehrt 
nicht am nächsten Tage wieder zu der Ausscheidungsmenge der 
Vortage zurück, sondern von nun an tritt eine ständige Überaus¬ 
scheidung von N im Harn ein, welche die intravenös zugeführte 
N-Menge noch etwas übertrifft. Es läßt sich nicht mit Sicherheit 
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übersehen, wo die Ursachen für diese Erscheinungen liegen. Es 
scheint, daß bei der intravenösen Einverleibung von Mengen, 
die die Hungerausscheidung von N erheblich überschreiten, doch 
eine schädliche Nebenwirkung in der Art des toxischen Eiweiß¬ 
zerfalls eintritt. Die Mehrausscheidung von N überdauert auch 
die intravenöse Zufuhr noch einige Tage, ebenso wie die Ausschei¬ 
dung von koagulablem Eiweiß im Urin am 16. und 17. noch deut¬ 
lich. am 18. spurenweise vorhanden waren. Der Hund kommt 
auch nicht im Hunger wieder auf den vor der Zeit intravenöser 
Fütterung erreichten niederen .Stickstoffumsatz in den 6 Hunger¬ 
tagen zurück. 

Auch in dem folgenden Versuchsabschnitt mit der Verfütterung 
von Eidotterlösung per os sind zunächst die Werte für die N-Aus- 
scheidung noch zu hoch; es besteht noch bis zum 27. eine negative 
Stickstoffbilanz, schon allein bei Berücksichtigung nur der Stick¬ 
stoffquantitäten, welche im Harn ausgeschieden sind. Auf die Zu¬ 
lage von 150 ccm mit 1,1 g N reagiert der Hund am 27. und 28.,. 
2 Tage lang, mit einer vergrößerten N-Ausscheidung, welche den 
Wert der Zulage erheblich übertrifft. Es hat den Anschein, als 
sei die Regulierungsmöglichkeit für den Eiweißabbau durch die 
intravenösen Injektionen auch für den Umsatz des Eiweißes nach 
Zufuhr per os etwas verringert worden. Gegen Ende der enteralen 
Fütterungsperiode treten wieder annähernd normale Verhältnisse ein. 

Über die Mengenverhältnisse des koagulabel wieder ansge¬ 
schiedenen injizierten Eiweißes ist folgendes zu sagen. Nach In¬ 
jektion relativ kleiner Mengen, etwa bis zu 0,2 g N pro kg Tier, 
tritt nur spurenweise Eiweiß im Harn auf. Je mehr man mit der 
Dosis ansteigt, um so größer wird auch die Menge des als solches 
wieder im Harn erscheinenden Eiweißes. Den höchsten Prozent¬ 
satz von koagulabel wieder ausgeschiedenem Eiweiß, den ich bei 
meinen Versuchen gefunden habe, stellt der am 12. IV. bei Hund IV 
gewonnene Wert von 13,1 °/ 0 dar, also eine relativ noch sehr 
geringe Menge. Es scheint, wie auch aus der Übersicht der 
Tabellen hervorgellt, die Menge des injizierten Eiweißes bei der 
Wiederausscheidung eine Rolle zu spielen, derart, daß der Orga¬ 
nismus nicht jedwede beliebige Menge parenteral zugeführten Ei* 
weißes abzubauen vermag. Im Gegensatz zum Darm scheint die 
Möglichkeit des Abbaues und der Assimilation doch eine relativ 
verminderte. Weiter spielt aber — ich habe mich davon in De¬ 
tailversuchen überzeugt, auf die ich des näheren nicht einzugehen 
brauche — die Geschwindigkeit eine gewisse Rolle, mit der das 
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Material in die Vene zugeführt wird. Wenn z. B. aus äußeren 
Gründen die Injektion sehr rasch vonstatten gehen mußte, dann 
konnte ich auch eine vermehrte Ausscheidung von Eiweiß im Urin 
beobachten. Ging dagegen die Injektion langsam und regelmäßig 
vonstatten, wie es oben besprochen worden ist, so hielt sich die 
Eiweißausscheidung — abgesehen von Hund IV, wo die Verhält¬ 
nisse oben näher erläutert wurden — im Urin in sehr bescheidenen 
Grenzen. Hervorheben möchte ich noch, daß die Eiweißausschei¬ 
dung im Urin die Zeitdauer von 24 Stunden nach der Injektion 
niemals übertraf, daß also etwa von einer Schädigung der Nieren 
durch die Injektionsflüssigkeit nicht die Bede sein kann. Recht 
interessant ist auch die Beobachtung, daß die Niere die Passage 
von Eiweißmengen, die im Vergleich mit den z. B. bei einer Ne¬ 
phritis auftretenden relativ groß sind, ohne dauernden Schaden 
auszuhalten vermag. Ebenso genügten die Nieren der Funktion 
der Wasserausscheidung stets vollständig, wie ohne weiteres aus 
den Tabellen und Kurven hervorgeht. 

Noch einige Worte über die Art, in der der Stickstoff im Harn 
wieder zutage gefördert wird. Ich habe sehr zahlreiche Bestim¬ 
mungen der Mengen des Ammoniaks und der Aminosäuren im 
Harn ausgeführt und ging dabei von der Annahme aus, daß das 
injizierte Eiweiß vielleicht in großer Menge nur bis zu Amino¬ 
säuren abgebaut im Harn wieder würde ausgeschieden werden. 
Biese Annahme hat sich nicht bestätigt. Ich habe auf eine zahlen¬ 
mäßige Wiedergabe aller Versuche beim Kaninchen verzichtet, es 
stellte sich nämlich heraus, daß an den Hungertagen, wie an den 
Tagen der Ernährung per os oder intravenös der Prozentsatz des 
in Form von Harnstoff im Urin erscheinenden N ein überwältigend 
großer war, so daß der Harnstoff -j- Harnsäure-Quotient zwischen 
92—98°/ 0 schwankte, ohne daß irgendwelche sichere Rückschlüsse 
aus den geringen Differenzen zwischen den einzelnen Tagen mög¬ 
lich gewesen wären. Es geschieht also der Abbau des zugeführten 
Eiweißes bis zum Harnstoff bei der intravenösen in einem ebenso 
hohen Prozentsatz wie bei der enteralen Ernährung. Die gleichen 
Verhältnisse haben sich beim Hund ergeben, wo der Harnstoff- 
Quotient zwischen 80—86 7 0 schwankte, wie es im einzelnen aus 
Tabelle 11 ersichtlich ist. Auf die am 16. und 18. Mai hier ge¬ 
wonnenen Werte komme ich weiter unten nochmals zurück. 
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b) Die Ausnutzung des Fettes. 

Es war a priori nicht anzunehmen, daß die Möglichkeit vorlag, 
intravenös dem Organismus Fett einzuverleiben. Die Gefahr der 
Fettembolie ist zu bekannt, als daß man sich ohne weiteres zu 
einer Injektion von Fett in das Gefäßsystem entschließen könnte. 
Wenn man aber des näheren zusieht, so sind die Erfahrungen 
über das Auftreten von Fettembolien wesentlich beschränkt auf 
die z. B. nach Knochenbrüchen eintretenden Erscheinungen. Das 
Bild der mit Fett vollgepfropften Lungenkapillaren steht zu deut¬ 
lich vor Augen und gibt von vornherein dem Gedanken etwas Un¬ 
wahrscheinliches. Vergleicht man aber die bei der Fettembolie in 
den Lungenkapillaren enthaltenen Massen z. B. mit der Größe 
der Blutzellen, die in ständigem Kreislauf die Lungenkapillaren 
passieren, so erkennt man ohne weiteres, daß es sich hier um Fett¬ 
massen handelt, welche die Größe der roten wie weißen Blut¬ 
körperchen erheblich übertretfen. 

Betrachtet man dagegen einen Tropfen Eidotter in etwas 
physiologischer Kochsalzlösung aufgeschwemmt unter dem Mikro¬ 
skop, so sieht man lauter feinste Stäubchen, welche die Größe von 
Erythrocyten niemals erreichen und in der Tat habe ich weder am 
lebenden Tier Zwischenfälle erlebt noch autoptisch irgendwelche 
Erscheinungen feststellen können, die auf Kapillarembolien hin¬ 
gewiesen hätten. Die außerordentlich feine Emulsion des im Eidotter 
enthaltenen Fettes drängt den Vergleich mit den Fettmassen auf, 
w r elche nach Genuß einer fettreichen Nahrung im Chylus wie im 
Blut zu beobachten sind. Wenn man das Blut eines Menschen 
nach einem Frühstück, welches aus reichlichen Mengen Rahm und 
Butter besteht, unter dem Mikroskop betrachtet, so kann man schon 
im frischen Präparat sehr leicht reichlich kleinste Fetttröpfchen 
feststellen. Diese Fetttröpfchen siud im Durchschnitt etwa ebenso 
groß wie der Durchschnitt der Partikel im Eidotter. Wenn also 
unter physiologischen Verhältnissen eine derartige Überschwemmung 
des Blutes mit feinsten Fetttröpfchen tagtäglich vor sich geht, so 
durfte man auch annehmen, daß eine, allerdings wohl beträchtlich 
reichlichere Zufuhr von Fett in ebenso feiner Form wie das Fett, 
welches aus dem Darmkanal durch den Ductus thoracicus in das 
Venensystem und von da durch die Lungen gefördert wird, schäd¬ 
liche Folgen nicht nach sich ziehen würde, und in der Tat hat 
sich diese Vermutung durchaus bestätigt. Zwar ist die Vermengung 
des Blutes mit Fett bei den großen Mengen von Eidotter, die wir 
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intravenös zuführten, eine erheblich größere wie unter physio¬ 
logischen Bedingungen, aber der Unterschied ist doch nur ein 
quantitativer, und es war regelmäßig festzustellen, daß unmittelbar 
nach der Injektion im frischen Bluttropfen sehr zahlreiche Fett¬ 
tröpfchen vorhanden waren, aber verhältnismäßig außerordentlich 
rasch nahm ihre Anzahl ab, und auch bei den größten Injektionen 
waren nach 1—1 % Stunden keine Fetttröpfchen im strömenden 
Blut mehr nachweisbar. Es ist nichts Sicheres darüber bekannt, 
wohin das im Chylus enthaltene Fett transportiert wird und wo 
seine weitere Verbrennung vor sich geht. Und ebensowenig bin 
ich in der Lage, etwas Sicheres darüber auszusagen, welchen Weg 
das in die Blutbahn gebrachte Fett weiter nimmt. 

Es ist nun durch die Untersuchungen von Abderhalden 
und Rona (14), sowie Abderhalden und Lampe (15) fest¬ 
gestellt, daß im Blut wohl immer ein fettspaltendes Ferment vor¬ 
handen ist, welches im normalen Zustande weniger aktiv ist, 
während einer längeren Hungerperiode stärker wirksam wird und 
dem Plasma ein besonders hohes Spaltvermögen für Fett verleiht, 
wenn artfremdes Fett dem Blute zugeführt wird. Der Beweis hier¬ 
für ist von den Autoren geführt worden, indem sie große Mengen 
von Fett (Rüböl und Hammeltalg) verfütterten und danach die 
im Blut auftretenden Verhältnisse untersuchten. Es steht mit 
diesen Untersuchungen durchaus im Einklang, daß sich bei meinen 
Untersuchungen ein so hochgradiges Vermögen der Tiere, das intra¬ 
venös beigebrachte Fett zu verarbeiten, herausgestellt hat. Es muß 
ja angenommen werden, daß die zur Erhaltung des Tieres in seinem 
Körperbestand nötige Kalorienmenge wesentlich — etwa zu ®/ 4 — 
aus dem Fett stammt. Und während, wie oben bei der Analyse 
des Versuchs am Hund IV festgestellt wurde, die Möglichkeit für 
den Organismus parenteral zugeführtes Eiweiß vollständig zu zer¬ 
legen, bereits erreicht oder überschritten wurde, konnte ich dies 
auch bei den größten Mengen für das Fett nicht feststellen. So 
groß die Menge des zugeführten Eidotterfettes auch war, nach 
mehr wie Vj 2 Stunden war, wie gesagt, Fett im Blute nie mehr 
nachzuweisen. Es ist anzunehmen, daß das intravenös zugeführte 
Fett den gleichen Weg nimmt wie das Fett des Chylus und ebenso 
wie dieses aufgespalten und assimiliert wird. Über die Details der 
parenteralen Fettverarbeitung ließe sich ein endgültiges Urteil nur 
durch vollständige Stotfwechselversuche mit Einschluß des respira¬ 
torischen Stoffwechsels abgeben, und es wäre wünschenswert, wenn 
derartige Versuche mit Material vorgenommen würden, welches 
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möglichst wenig anderweitige artfremde Substanzen enthielte, also 
mit einer möglichst reinen Ölemulsion. Versuche, die ich nach 
dieser Richtung unter Verwendung von Gummiarabikum sowie von 
Lezithin als Emulgentien unternommen habe, sind noch nicht zum 
Abschluß gelaugt. Ich hoffe die Schwierigkeiten, die in der Her¬ 
stellung einer derartigen Emulsion liegen, noch überwinden und 
späterhin über derartige Versuche berichten zu können. 

c) Die Ausnutzung der in Form von Dextrose der 
Nahrung beigegebenen Kohlehydrate. 

Über den Einfluß parenteral zugeführten Traubenzuckers auf 
den Eiweiß- und Gesamtstoffwechsel von hungernden Kaninchen 
liegen ausgedehnte Untersuchungen von H e i 1 n e r (1) vor. H e i 1 n e r 
fand nach subkutaner Zufuhr großer Zuckermengen eine nach 
24 Stunden vorübergehende, außerordentlich starke Verminderung der 
•Gesamtzersetzung und der Wärmeproduktion. Hierbei ist in erster 
Linie der Eiweißzerfall ganz bedeutend herabgedrückt. Dies Ver¬ 
halten ist auf eine Schädigung der Zellen infolge der durch die 
•eingespritzte Zuckerwasserlösung auftretenden osmotischen Aus¬ 
gleichsvorgänge zurückzuführen. . 

Friedemann und Isaac (2) konnten folgendes feststellen: 
Wenn sie einem hungernden Tiere artfremdes Serum subkutan zü- 
führten, so'erfolgte ein Anstieg der Stickstoffausscheidung im Harn, 
welcher der Menge des subkutan zugeführten nahezu entsprach. 
Hielten sie dagegen den Hund auf einer nur aus Kohlehydraten 
bestehenden Kost, so trat bei erneuter parenteraler Zufuhr von 
Serum zwar auch eine Vermehrung der Stickstoffausscheidung im 
Harn ein, jedoch in sehr viel geringerem Grad wie beim Hunger¬ 
tier. Die Autoren glauben sich danach zu dem Schlüsse berechtigt, 
-daß unter diesen Umständen das parenteral zugeführte Eiweiß 
zum Teil eingespart wird und im Gesamtstoffwechsel einer ähnlichen 
Einwirkung durch die Kohlehydrate unterliegt, wie das per os zu¬ 
geführte Eiweiß. 

Ich habe, allerdings bisher nicht sehr zahlreiche, Versuche in 
•der Art unternommen, daß ich den im Stickstoffgleichgewicht bei 
gemischter Eiweiß-Fettnahrung befindlichen Hunden intravenös 
Traubenzuckerlösung in verschiedener Konzentration — 5°/ 0 , 10 # /o, 
sowie physiologische Kochsalzlösung + 5% Traubenzucker — intra¬ 
venös zuführte. Ich bin dabei bisher zu einem definitiven Resultat 
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noch nicht gelangt; es scheint aber, daß die intravenöse Zufuhr 
von Traubenzucker beim Hunde nur relativ wenig Einfluß auf 
den Eiweißstoffwechsel hat. 

Ich habe auch bei Hunden Versuche darüber angestellt, ob 
intravenöse Zufuhr von Eidotterlösung, welche mit physiologischer 
Kochsalzlösung verdünnt war, einen anderen Ausschlag der Stick- 
stoffausscheidung im Harn herbeiführte wie die Zufuhr einer 
gleichen Menge Eidotterlösung, wenn die Verdünnung mit 5% 
Dextroselösung (s. Methodik) vorgenommen war. Dabei habe ich 
eine sichere Differenz aber nicht feststellen können. 


Tabelle 14. 
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Tab. 14. Kaninchen XXIV erhält an den Vortagen 5 °/ 0 Dextrose¬ 
lösung intravenös, an den Versuchstagen Eidotterlösung, mit 5 ° 0 Dextrose¬ 
lösung verdünnt intravenös. 


Anders beim Kaninchen. Ich gebe zwei Tabellen derartiger 
Versuche wieder (Tabelle 14 und 15). Zunächst sei bemerkt, daß 
sich in der Diurese wie in der Menge deskoagulabel ausgeschiedenen 
Eiweißes gegenüber den mit physiologischer Kochsalzlösung ange- 
stellten Versuchen Differenzen nicht ergeben haben. Die Versuche ver¬ 
liefen im allgemeinen genau so wie die bei der Verdünnung mit physio¬ 
logischer Kochsalzlösung. Aber die Ausscheidung von Stickstoff im 
Harn (auch hier wieder wesentlich von Harnstoff — der Harnstoff- 
qnotient hielt sich auf derselben Höhe wie zuvor —) stieg gegen¬ 
über den Vortagen nicht an. Es ist hier also offenbar Eiweiß 
eingespart worden. Wenn die Tiere nun im ganzen trotzdem etwas 
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abgenommen haben, so ist zu bemerken, daß die Abnahme während 
der Tage mit Eiweißverfütterung minimal ist im Vergleich zu den 
Vortagen — bei Kaninchen XXIV Abnahme in 3 Vortagen je 145, in 
den 3 Versuchstagen 55 g. In Versuch 24 während der 4 Vortage 430, 
während der 4 Versuchstage 52 g; dabei ist aber in diesem Ver¬ 
suche auch zu berücksichtigen, daß die zugeführte Kalorienmenge 
im Vergleich mit anderen Versuchen zufällig eine etwas geringere 
war. Bei Kaninchen ließen sich also für den Kohlehydratstoff¬ 
wechsel Anhaltspunkte dafür finden, daß die von Voit aufgestellten 
Gesetze für den parenteralen Stoffwechselhaushalt ebenso Gültig¬ 
keit haben, wie für die physiologische Verarbeitung, bei Hunden 
nicht. Selbstverständlich müßten diese Versuche noch erheblich 
weiter ausgebaut werden, ehe endgültige Rückschlüsse erlaubt sind. 

Tabelle 15. 
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Tab. 15. Kaninchen XXIII erhält an den Vor- und Nachtagen 
5 °/ 0 Dextrose per os, an den Versuchstagen mit solcher verdünnten Ei¬ 
dotter intravenös. 


VI. Beobachtungen über Anaphylaxie. 

Die Dauer der Ernährung der Tiere auf intravenösem Wege 
war bei dem hohen Eiweißgehalt der Ernährungsflüssigkeit von 
vornherein dadurch beschränkt, daß vorauszusehen war, daß die 
Tiere in absehbarer Zeit anaphylaktisch werden würden. Es wäre 
ja nun die Möglichkeit in Erwägung zu ziehen gewesen, die Tiere 
zunächst gegen das artfremde Eiweiß zu immunisieren und danach 
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erst an die Ernährongsversuche heranzugehen. Es liegen nun 
aber nach den Untersuchungen von Friedemann und Isaac 
Anhaltspunkte dafür vor, daß sich bei immunisierten Tieren die 
Stoffwechselvorgänge anders verhalten, wie bei nicht vorbehandelten 
Tieren. Es wurde daher zunächst von derartigen Untersuchungen 
Abstand genommen. 

Es war von vornherein nicht vorauszusehen, wie lange es 
dauern würde, bis die Tiere anaphylaktisch würden. Es liegen 
Erfahrungen über die Sensibilisierung mit so außerordentlich hohen 
Dosen, wie sie bei den vorliegenden Untersuchungen zur Verwendung 
kommen mußten, nicht vor. Die Untersuchungen, welche ich zu Beginn 
der Untersuchungsreihe machte, hatten folgendes ergeben: Wenn 
man Kaninchen täglich 50 ccm Eidotterlösung intravenös verab¬ 
folgt, so tritt die Anaphylaxie am 11.—12. Tage ein. Gibt man 
einem Kaninchen eine einmaligo Injektion der gleichen Menge 
Eidotterlösung, so treten am 11.—12. Tag bei Reinjektion von einigen 
ccm der Lösung genau die gleichen Erscheinungen ein, wie bei 
den Tieren, welche täglich gespritzt sind: motorische Unruhe, 
taumelnder Gang, dann Krämpfe, Temperatursturz und entweder 
Exitus oder langsame Erholung. Es war in dem Verhalten der¬ 
jenigen Tiere, welche nur am 1. und 12. Tage injiziert wurden, 
keinerlei Differenz zu beobachten gegenüber den Tieren, die nach 
der ersten Injektion bis zum 12. Tage täglich gespritzt wurden. 
Danach war eigentlich zu erwarten, daß es gelingen würde, die 
Kaninchen 11 Tage lang intravenös zu ernähren. Es stellte sich 
jedoch heraus, daß bei Kaninchen, welchen täglich die Eiweiß¬ 
menge intravenös zugeführt wird, welche ihrer N-Ausscheidung im 
Hunger entspricht, also etwa 3 g Eiweiß pro kg Tier der Zeit¬ 
punkt der Anaphylaxie bereits am 4.—5. Tage eintritt. Die Tiere 
vertragen die Injektionen sehr gut, wie aus den oben wieder¬ 
gegebenen Tabellen ersichtlich, es tritt keinerlei abnorme Re¬ 
aktion bei ihnen ein, wie bereits mehrmals besprochen wurde. 
Setzt man jedoch die Injektionen länger wie 3 Tage fort, so werden 
die Tiere träge, sitzen meist still in der Ecke des-Käfigs, bewegen 
sich auf Anstoßen noch wie ein normales Tier, dann aber tritt 
allmählich Durchfall ein, die Temperatur geht stark herunter und 
es erfolgt der Exitus, manchmal noch unter Auftreten von finalen 
Krämpfen. 

Beim Hund habe ich den Zeitpunkt, zu welchem nach einer 
einmaligen großen Infusion die Anaphylaxie in Erscheinung tritt, 
nicht exakt bestimmt. Ich hatte jedoch mehrere Hunde durch eine 
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einmalige oder zwei in kurzem Abstand hintereinander erfolgende 
Injektionen sensibilisiert, um dann späterhin das Verhalten des 
Stickstoifwechsels im anaphylaktischen Zustand zu beobachten. 
Bei allen drei Tieren, welche ich so vorbereitet hatte, erfolgte 
jedoch bei der Reinjektion mit 1—2 ccm Eidotterlösung — etwa 
1 Monat nach der Sensibilisierung — sofortiger Kollaps. Die Tiere 
wurden schlapp, erbrachen viele Male hintereinander, bekamen 
Durchfall, lagen dann wie narkotisiert am Boden, wobei Würg¬ 
bewegungen und Abgang von flüssigem Darminhalt weiter erfolgt 
und schließlich nach */*—3 Stunden, bei Hund IV am 10. Juni 
momentan erfolgte der Exitus. Während also im allgemeinen der 
Hund als ein Tier gilt, welches nur schwer anaphylaktisch ge¬ 
macht werden kann, ließ sich bei dieser Versuchsanordnung, 
deren Wesen eben in der Sensibilisierung mit abnorm großen 
Dosen zu suchen ist, bei Hunden ohne weiteres ein anaphylaktischer 
Shock mit unfehlbarem Exitus erzielen. Der Hund, welcher intra¬ 
venös täglich ernährt wurde, bekam die Erscheinungen des Shocks 
nach der 14. Injektion (15. Mai). Das Tier, welches auf dem Rücken 
aufgebunden auf dem Tische lag, fing gegen Ende der Injektion an 
zu zittern, wurde unruhig, schleuderte den Kopf hin und her — 
während es bei allen vorhergehenden Injektionen absolut still ge¬ 
legen hatte —, die Temperatur sank von 38,6° auf 37,2°; der Hund 
bekam schleimige Entleerungen aus dem Darm und erbrach mehr¬ 
mals leicht gallig gefärbte Flüssigkeit mit geringem Eiweißgehalt. 
Er lag etwa 1 / 2 Stunde apathisch am Boden und erholte sich dann 
langsam. Die Temperatur stieg im Laufe des Tages bis auf 39,6 
an und war auch an den beiden Nachtagen noch etwas erhöht. 
Dabei war der Hund aber schon etwa 4—5 Stunden nach der In¬ 
jektion, ebenso wie an den Nachtagen wieder vollkommen munter. 

Am Kaninchen wie am Hunde ließ sich also bei der fort¬ 
gesetzten Sensibilisierung so hoher Dosen frühzeitiges Eintreten des 
anaphylaktischen Shocks und Auslösen von relativ sehr schweren 
Krankheitserscheinungen feststellen. 

Über das Verhalten des Eiweißstoffwechsels im anaphylaktischen 
Zustand liegen Untersuchungen von Heilner vor. 

Hei ln er fand in allen seinen Versuchen am Kaninchen ein 
erhebliches Zurückbleiben der Stickstoffausscheidung im Urin 
während des anaphylaktischen Zustandes gegenüber den Vor- und 
Nachtagen. Ebenso konnte Rahel Hirsch (16) bei ihren Ver¬ 
suchen mit Anaphylatoxin ein Darniederliegen des gesamten Stoff¬ 
wechsels feststellen. Ein vollkommenes Übereinstimmen mit diesen 
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Untersuchungen ergaben die Befunde, welche ich bei meinen Tieren 
machen konnte. Wie im Versuch am Kaninchen XXI — siehe 
Tabelle 7 — so geht auch beim Hund im anaphylaktischen Zu¬ 
stand die Stickstoffausscheidung im Harn am Tage der Anaphylaxie 
(IV, am 15. Mai Tabelle 11) sprungweise auf einen Wert herunter, 
der ganz erheblich hinter den Werten zurückbleibt, welche die Stick¬ 
stoffausscheidung an den Hungertagen sowohl wie an den Tagen 
intravenöser Ernährung aufweist. Auffallend ist der Befund der 
relativ erheblich vergrößerten Ausscheidung von Ammoniak und 
Aminosäuren gegenüber dem Harnstoff an den auf den anaphy¬ 
laktischen Shock folgenden Tagen. Es war bereits früher aus¬ 
einandergesetzt worden, daß es anzunehmen ist, daß in übergroßer 
Menge zugeführtes Eiweiß nicht vollständig in 24 Stunden ver¬ 
arbeitet werden kann, und es wäre aus diesem Versuch vielleicht 
ein Anhaltspunkt dafür zu entnehmen, daß das antianaphylaktische 
Tier das parenteral zugeführte Eiweiß in anderer Art abbaut, wie 
das noch nicht vorbehandelte und im präanaphylaktischen Stadium 
befindliche Tier; darüber könnte aber nur eine größere Versuchs¬ 
reihe Aufschluß bringen. 

Auf das Blutbild hat eine einmalige große Injektion keine andere 
Einwirkung wie etwa eine enterale Mahlzeit: Es tritt eine relativ 
nicht sehr hochgradige Vermehrung der Leukocyten ein, welche 
sich wesentlich auf die polymorphkernigen Neutrophilen, bei den 
Kaninchen auf die pseudoeosinophilen erstreckt. Die Hyperleuko- 
cytose geht nach 1—2 Stunden vorüber. Die im anaphylaktischen 
Shock auftretenden Veränderungen im Blutbild sind von ver¬ 
schiedenen Seiten (Biedl und Kraus, Schlecht) eingehend be¬ 
schrieben. Ich will nur hervorheben, daß bei den 3 Hunden, welche 
im anaphylaktischen Shock in kurzer Zeit zugrunde gingen, jedesmal 
das Verhalten derart war, daß die Tiere vor der Injektion einen 
normalen Blutbefund mit etwa 10—12000 Leukocyten, darunter 
70—80 °/ 0 polymorphkernige Neutrophile hatten. In dem Blut, 
■welches unmittelbar im Anschluß an die Injektion entnommen 
wurde, also bei eben eingetretenem Shock und höchstens 10 Minuten 
nach der vorhergehenden Blutentnahme fanden sich nur noch 2—3000 
weiße Blutkörperchen und zwar fast ausschließlich kleine und große 
Lymphocyten. Die sämtlichen polymorphkernigen Neutrophilen waren 
aus der peripheren Blutbahn mit einem Schlag verschwunden. Auch 
über diesen Punkt sollen später noch eingehendere Untersuchungen 
angestellt werden. 
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Über den Ort, an dem die Verbrennung des parenteral zu- 
gefiihrten Eiweißes vor sich geht, können auch nach meinen Ver¬ 
suchen höchstens Vermutungen ausgesprochen werden. 

Ob die Stätte der Verbrennung in der Blutbahn oder in den 
Zellen zu suchen ist, darüber habe ich speziellere Untersuchungen, 
wie sie ja mit Hilfe der Abderhalden’schen Methoden denkbar 
wären, nicht angestellt. Ich möchte aber doch eine Beobachtung 
noch erwähnen, welche gewisse Anhaltspunkte zu geben scheint. 
Von all den Tieren, welchen ich so hohe Dosen Eidotterlösungen 
gegeben habe, ist mir nur ein einziges im Anschluß an die erste In¬ 
jektion zugrunde gegangen. Dieses Tier hatte, wie sich bei der 
Autopsie herausstellte, eine sehr hochgradige Veränderung der 
Leber. Die ganze Lebermasse war vom Zentrum aus degeneriert; 
die einzelnen Leberlappen hingen nur durch die großen Venen 
noch untereinander zusammen und in den einzelnen Lappen zeigten 
sich abgesetzte Zonen, von denen die zentralen degeneriert, die 
peripheren noch einigermaßen erhalten waren. Mikroskopisch zeigte 
sich, daß die Zerstörung der Leber auf die Anwesenheit von Para¬ 
siten zurückzuführen war. Natürlich können aus diesem vereinzelten 
Befund keine weitgehenden Schlüsse gezogen werden. Es ließen 
sich aber vielleicht durch Untersuchung der Stoffwechsel Vorgänge 
im Blutserum einerseits und bei der Durchblutung der überlebenden 
Leber andererseits weitere Anhaltspunkte gewinnen. 

Jedenfalls aber geben die vorliegenden Untersuchungen einen 
Hinweis dafür, daß nach parenteraler Zufuhr von artfremden Stoffen 
der Organismus imstande ist aus diesem Material so weitgehenden 
Nutzen zu ziehen, daß seine Erhaltung im normalen Zustand 
garantiert wird. 

VII. Schlußsätze. 

1. Es gelingt durch intravenöse Infusion von Eidotter (1:1,5—2 
physiologischer Kochsalzlösung) Kaninchen und Hunde bis zum 
Eintritt des anaphylaktischen Stadiums im Stickstoff- und Gewichts¬ 
gleichgewicht zu halten. 

2. Das in der Eidotterlösung enthaltene Eiweiß wird nur in 
geringem Prozentsatz koagulabel wieder durch die Nieren aus¬ 
geschieden. Der Rest wird binnen 24 Stunden im Organismus ver¬ 
brannt. Der Harnstoffquotient ändert sich dabei nur unwesentlich. 

3. Das zugeführte Fett verschwindet binnen 1— 1V* Stunden 
aus der Blutbahn und wird offenbar als Nährmaterial verwandt. 
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4. In Form von Dextrose intravenös zugeführte Kohlehydrate 
scheinen einen ähnlichen Einfluß auf die Eiweißverbrennung im 
Organismus zu haben wie bei enteraler Ernährung. 

5. Der Zeitpunkt der Anaphylaxie tritt bei der Sensibilisierung 
mit sehr großen Dosen bei Kaninchen bereits am 4.-5. Tage, beim 
Hunde am 14. Tage ein. Die Eiweißzersetzung im anaphylaktischen 
Stadium ist beträchtlich eingeschränkt. 
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Aus dem biochemischen Laboratorium (Prof. Martin Jacoby) und 
der zweiten inneren Abteilung (Prof. W. Zinn) des städtischen 
Krankenhauses Moabit zu Berlin. 

Über die Beeinflussung der Nierenfunktionen des Menschen 

durch Kalksalze. 

Von 

Dr. Georg Eisner. 

A. Einleitung. 

Die Wirkungen der Kalksalze sind in den letzten Jahren viel¬ 
fach studiert worden. Ihre große Bedeutung für die Physiologie 
und Pathologie des menschlichen Organismus ist bekannt. Da 
meine eigenen Untersuchungen sich ausschließlich auf die Ein¬ 
wirkungen des Kalkes auf die Nieren des gesunden und kranken 
Menschen beziehen, so brauche ich hier nicht die gesamte Kalk¬ 
literatur zu referieren, vielmehr genügt es, die Arbeiten zu er¬ 
wähnen, von denen ich bei meiner Fragestellung ausgegangen bin. 
Das ist einmal die antiphlogistische Wirkung der Kalksalze, die 
besonders von der Wiener Schule (H. Meyer(1), Chiari und 
Januschke(2)) erforscht ist, sodann die Beobachtungen, die 
Jacoby und Schroth(3) bei der Untersuchung eines Falles von 
Ostitis fibrosa gemacht haben. Chiari und Januschke hatten 
gezeigt, daß durch Darreichung von Kalksalzen die Erzeugung 
künstlicher entzündlicher Pleuraergüsse verhindert wird, daß ebenso 
Entzündungen der Conjunctiva verhütet oder geheilt werden. Diese 
antiphlogistische Kalkwirkung wurde auf eine Dichtung der Gefäß¬ 
kapillaren zurückgeführt. Es ist bekannt, wie anregend diese 
Untersuchungen auch auf die klinische Praxis gewirkt haben, wenn 
sich natürlich auch die Grenzen der Wirksamkeit des Kalkes all¬ 
mählich herausgestellt haben. Bei der großen Analogie, w-elche 
zwischen Gefäßsystem und den sezernierenden Apparaten der Nieren 
besteht, lag der Gedanke nahe, daß der Kalk auch hier in ähn¬ 
licher antiphlogistischer Weise, wie von Chiari und Januschke 
angegeben, wirken könnte. Jacoby und Schroth hatten in dem 
erwähnten Falle gefunden, daß die Auscheidung großer Kalkmengen 
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im Urin nach der Einleitung der Kalktherapie sehr zurückging 
und sprachen schon im Anschluß daran den Gedanken einer mög¬ 
lichen Analogie der Kalkwirkung auf das Gefäßsystem und auf die 
Nieren aus. Es sind nun in der Literatur bereits eine Reihe von 
Arbeiten vorhanden, die sich mit der Wirkung der Kalksalze auf 
die Nieren befassen. Zum größten Teil sind dies aber mehr kli¬ 
nische Beobachtungen, während die rein experimentellen Unter¬ 
suchungen über Wirkung von Kalksalzen auf die Nieren 
spärlich sind. R 0 e h 1 (4) fand nach intravenöser Kalkinjektion bei 
Kaninchen ebenso wie nach temporärer Blutsperre eine Hemmung 
der Kalksekretion der Nieren und gleichzeitig Kalkablagerung in 
den Tubuli contorti. Roese(5) beobachtete nach Kalkzufuhr 
Diurese und Retention von Kalk durch die Nieren. Auch Voor- 
hoeve (6) berichtet von Kalkretention durch die Nieren nach Extra¬ 
kalkgaben. Porges und Pribram(7) teilen im Gegensatz zu 
Macallum (8), welcher Unterdrückung der NaCl- oder BaCl 8 - 
Diurese durch Chlorcalcium fand, mit, daß Calciumcblorid, in die 
Blutbahn gebracht, vermöge seiner Salzwirkung als Diuretikum 
wirkt und erst bei großen Gaben Blutdrucksenkung und Diurese¬ 
hemmung macht. Loeb, Fleisher und Hoyt(9) berichten 
ebenfalls von Diuresehemmung bei Beimischung von CaCl 2 zu 
einer NaCl-Lösung, die allein die Diurese steigert. Die klinischen 
Beobachtungen über den Kalkeinfluß auf die Nieren nehmen ihren 
Ausgangspunkt von einer Mitteilung von Wright und Ross(10) 
aus dem Jahre 1905. Die Autoren zeigten, daß sie mit Calcium¬ 
chlorid gute Erfolge bei physiologischer Albuminurie erhalten hatten. 
Renon(ll) wandte schon Kalk bei allen Albuminurien an und 
verzeichnete ebenfalls günstige Erfolge, nämlich in der Hälfte der 
Fälle Verminderung der Eiweißausscheidung, in einem weiteren 
Viertel vollkommenes Schwinden. Hamburger (12) empfiehlt den 
Gebrauch von calciumführenden Mineralwässern wegen der günstigen 
Beeinflussung von Albuminurien. Iscovesco (13), Netter (14), 
Bonnamour et Imbert(lö) teilen ebenfalls günstige Beein¬ 
flussungen von Nierenerkrankungen durch Kalksalze mit. Die 
Eiweißmengen gehen zurück, die Diurese und Kochsalzausscheidung 
steigt an. Vitry(16) sah wohl Ansteigen der Diurese nach Kalk, 
aber keine Beeinflussung der Albuminurie. Alle diese Beobachtungen 
sprechen dafür, daß Kalk als therapeutisch wertvolles Nierenmittel 
anzusehen wäre. In der Tat hat man es auch als solches ver¬ 
wendet, hauptsächlich in Form von natürlichen Kalkwässern (z. B. 
Wildunger) (17). Auch die günstige Milchwirkung bei Nieren- 
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leiden ist auf die Zuführung von Calciumverbindungen zurück¬ 
geführt worden (s. Iscovesco 1. c. (13)). *) 

Sowohl durch die erwähnten theoretischen Erwägungen als 
auch die klinischen Beobachtungen bin ich veranlaßt worden, der 
Frage, wie die Darreichung von Kalksalzen auf die menschlichen 
Nieren wirkt, näher zu treten, und an exakten Nierenfunktions¬ 
prüfungen den Einfluß des Kalks zu untersuchen. Es genügt nicht 
die einfache klinische Beobachtung, daß die Diurese ansteigt oder 
der Eiweißgehalt sinkt. Gewiß sind auch diese Zeichen für die 
Beurteilung einer Nierenentzündungsbeeinflussnng wichtig. Aber 
wir haben uns ja gerade auf dem Gebiete der Nierenerkrankungen 
seit dem Pathologentag in Meran 1905 daran gewöhnt, die Nieren¬ 
funktionsprüfungen zu berücksichtigen. Damals stellte Fr. 
v. Müller(18) die Forderung auf, die Nierenerkrankungen nicht 
wie bisher in die üblichen pathologisch-anatomischen Formen ein¬ 
zuteilen, sondern zur weiteren Diagnose vielmehr den Ausfall von 
Funktionsprüfungen heranzuziehen. Bekanntlich ist ja im An¬ 
schluß daran dieser Zweig der Nierendiagnostik in den letzten 
Jahren außerordentlich fruchtbar bearbeitet worden. Ganz be¬ 
sonders hat Schlayer(19) und seine Mitarbeiter das Verdienst, 
die Nierenfunktionsprüfungen auf neue Bahnen gelenkt und so auch 
die Nierendiagnostik sehr gefördert zu haben. Monakow(20) aus 
der Müller'sehen Klinik hat das Gebiet der Funktionsprüfungen 
der Nieren erweitert. Schlayer’s Funktionsprüfungen haben 
nun in erster Linie den Zweck, den Sitz der Funktionsstörung in 
der Niere anzugeben, d. h. aus dem Ausfall der von ihm angegebenen 
Prüfung kann man schließen, ob die Tubuli oder die Glomeruli der 
Sitz der Erkrankung sind. Er hat diese Schlüsse durch wertvolle 

1) Anm. bei der Korrektur: Nach Absendung des Manuskriptes wurde 
ich durch eine briefliche Mitteilung von Herrn Prof. v. d. Velden auf ein Referat 
in der Münch, med. Wochenschr. 1912 p. 1411 aufmerksam gemacht, v. d. Velden 
erwähnt in einem Vortrag „Zur Pharmakotherapie mit Kalksalzen“ auch 
die Wirkung der Kalksalze auf die Niere: „Verf. hat ferner Versuche angestellt über 
die Veränderung der Gefäßdurchlässigkeit an den Nieren nnd kann sich den Emp¬ 
fehlungen amerikanischer Forscher, Kalksalze bei den Nierenentzündungen zu ver¬ 
wenden, nicht anschließen. Die vorliegenden Resultate bei akuten, wie chronischen 
Nierenerkrankungen waren äußerst wechselnd. Die Ausscheidungsverhältnisse für 
Salze, Eiweiß u. Wasser, selbst bei Trennung der Erkrankungen unter funktionellen 
Gesichtspunkten in tubuläre nnd vaskuläre sind nicht einheitlich; nur bei frischen 
Formen bestand eine Neigung zur allgemeinen schlechteren Ausscheidung. Verf. 
hält nach diesen Untersuchungen die Kalksalztherapie trotz ihrer guten theoretischen 
Begründung für die Praxis nicht für so harmlos, wie sie von manchen dargestellt wird, 
so weit es sich um die Verhältnisse der veränderten Gefäßpermeabilität handelt.“ 
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tierexperimentelle Untersuchungen gestützt. Ich möchte hier nun 
nicht zu der Frage der Nierenfunktionsprüfung selbst Stellung 
nehmen, mich also in keine Diskussion darüber einlassen, wieweit 
wir aus dem Ausfall der Funktionsprüfungen diagnostische Schlüsse 
ziehen können. Mir genügte es, überhaupt Methoden zu haben, 
die Funktionsfähigkeit der Nieren zu prüfen. Ich habe es daher 
unternommen, den Einfluß von Kalksalzen (Calcium lacticum) auf 
die Funktionen der menschlichen Niere zu untersuchen. Die Ver¬ 
suche wurden an einer Reihe von nierenkranken und zwei nieren¬ 
gesunden Menschen durchgeführt. Ich möchte nun zunächst, bevor 
ich auf die Ergebnisse näher eingehe, diese Versuche mitteilen. 

B. Methodik. 

Es wurden folgende Funktionsprüfungen ausgeführt: 1. die Jodaus- 
seheidung, 2. die Milchzuckerausscheidung, 3. die Ausscheidung einer 
Kochsalzzulage, 4. die Ausscheidung einer Stickstoffzulage, 5. die Aus¬ 
scheidung eines Farbstoffes, desPhenolsulfonphthaleins, 6. die Ausschei¬ 
dung einer Wasserzulage, 7. die Kalkausscheidung durch die Nieren. 

Der einzelne Versuch gestaltete sich folgendermaßen: Nachdem der 
Patient auf eine konstante Diät, die bei genügender Kalorienzahl nicht 
allzuviel Kochsalz, Stickstoff und Kalk enthalten durfte, eingestellt war, 
und ungefähr Kochsalz- und Stickstoflgleichgewicht eingetreten war, 
wurde mit der Prüfung der Nierenfunktionen begonnen. Es wurde 
stets eine Funktionsprüfung nach der anderen angestellt, um keine 
gegenseitige Beeinflussung zu erhalten. Nachdem die Reihe der 
verschiedenen Funktionsprüfungen beendet war, wurde dem Pa¬ 
tienten Calcium lacticum per os zugeführt. Danach wurde die 
Reihe der Funktionsprüfungen wiederholt. Ein ganz durchgeführter 
Versuch nahm 5—6 Wochen Zeit in Anspruch. Schwierigkeiten 
ergaben sich besonders bei der Diätfrage. Es ist leicht einzusehen, 
daß es nicht so einfach ist, Patienten 5—6 Wochen lang völlig 
eintönig zu ernähren. So war es denn auch in einigen Fällen 
nicht möglich, alle Funktionsprüfungen anzustellen. Ich gab dem 
Calcium lacticum den Vorzug vor dem Calciumchlorid, um nicht 
die Chlorausscheidung der Nieren zu beeinflussen, verabreichte es 
ferner per os, da bei der subkutanen Injektion üble Nebenerschei¬ 
nungen (Infiltration, Absceß, Gangrän) beobachtet worden sind 
(Leo(21), Müller und Saxl(22)). Um bei der unkontrollier¬ 
baren Resorption durch die Darmschleimhaut und der verhältnis¬ 
mäßig geringen Ausscheidung der Kalksalze durch die Nieren 
doch deutliche Ausschläge zu erhalten, verwandte ich ziemlich hohe 
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Dosen (18—30 g insgesamt, pro die 6—15 g). Die Beeinflussung 
der Kalkausscheidung durch die Nieren (s. Protokolle) zeigt, daß 
tatsächlich eine Steigerung der Kalkausscheidung durch die Nieren 
erreicht wurde und somit die Darreichung per os genügte. Man 
wird vermutlich bei subkutaner oder gar intravenöser Injektion mit 
bedeutend geringeren Dosen eklatantere Wirkungen ausüben können. 

Bei der Technik der einzelnen Prüfungen hielt ich mich ganz 
an die Angaben von Schlayer, Monakow, Autenrieth(23) 
usw. (s. zusammenfassendes Referat von Micha ud und Sc hl echt (24)). 
Ich möchte auf diese verweisen und sie hier daher nur kurz beschreiben: 

1. Jodausscheidung. 

Es wurde J / 2 g Jodkalium in einer Oblate per os gegeben und die 
Ausscheidungsdauer bestimmt. Auf quantitative Bestimmung wurde ver¬ 
zichtet. Es wurde die Sandow ’ sehe Probe des Jodnachweises benutzt: 
25 ccm Harn werden mit 2 ccm verdünnter Schwefelsäure und 1 ccm einer 
0,2 °/ 0 igen Natriumnitritlösung versetzt. Ausschütteln mit Chloroform. Die 
geringsten Spuren von Jod werden durch rötliche Verfärbung des Chloroforms 
angezeigt. Der Urin wurde in 2—3 stündlichen Portionen aufgefangen. 

2. Milchzucker. 

Ich bereitete mir eine 10°/ 0 ige MilchzuckerlösuDg, die ich nach 
8chlayer T s ersten Angaben zunächst in drei aufeinanderfolgenden 
Tagen je 4 Stunden lang bei 75—80° pasteurisierte, da Erhitzen auf 
100 0 den Milchzucker bräunt und ihn so schwerer polarisierbar macht. 
Neuerdings hat Schlayer (25) seine Technik modifiziert. Die Milch¬ 
zuckerlösung wird durch einmaliges eine Stunde langes Erhitzen auf 100° 
sterilisiert, zur Vorsicht dann noch einmal am Tage vor der Benutzung 
4 Stunden lang im Trockenschrank von 75 — 80° erhitzt. Dieses Ver¬ 
fahren ist einfacher und ich habe es daher auch übernommen. Ich habe 
nach beiden Methoden keine üblen Nebenerscheinungen gehabt und nur 
zweimal nach den Injektionen geringe Temperatursteigerungen bekommen. 
Von der sterilen Lösung injizierte ich meist 20 ccm = 2 g Milchzucker 
intravenös. Der Urin wurde darauf in :5 4 —1 stündigen Intervallen 
aufgefangen, der Zuckergehalt qualitativ mit der N y lande r'sehen Probe 
und quantitativ durch Polarisation festgestellt. Dabei muß die geringe 
normale Linksdrehung des Urins berücksichtigt werden, da man sonst 
Fehler bekommt. Zur Polarisation muß der Urin enteiweißt und ge¬ 
klärt werden (durch Bleiacetat und Blutkohle). 

3. Kochsalzelimination. 

Wenn der Patient sich im Kochsalzgleichgewicht befand, wurde ihm 
eine Zulage von 10 g NaCl per os gegeben (in Oblaten oder zur Speise). 
Die Kochsalzbestimmungen im Urin wurden folgendermaßen angestellt: 

a) bei eiweißfreiem Urin: Die meisten Bestimmungen wurden 
mit der Titrationsmethode nach Mohr (s. Hoppe-Seyler-Thier- 
felder S. 550 (26)) gemacht. Obwohl die Mohr’sche Methode nicht 
ganz exakte Werte ergibt, da auch andere Stoffe, besonders Purinkörper, 
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mit Silbernitrat reagieren, so zeigten Paralleluntersuchungen mit anderen 
Methoden, daß sie für meine Zwecke hinreichend genaue Werte ergab. 
Ich bevorzugte sie wegen ihrer Einfachheit. Nach Bekanntgabe der 
Modifikation von Larsson (27), welcher die störenden Stoffe mit Blut¬ 
kohle entfernte, übernahm ich diese Verbesserung und machte die Chlor¬ 
bestimmungen erst, nachdem der Urin durch Blutkoble gereinigt war 
(Technik s. bei Larsson). Noch einfacher und für praktische Zwecke 
sehr empfehlenswert ist die Kochsalzbestimmung mit dem Strauß’sehen 
Chloridometer. In vielfachen Parallel versuchen habe ich Werte gefunden, 
die von den exakteren Methoden nur wenig abweichen und für rein 
praktische Zwecke vollkommen ausreichen. Die Technik ist sehr einfach. 1 ) 

b) in eiweißhaltigem Urin. Veraschung des Harns nach 
Neubauer - Salkowski (Hoppe-Seyler-Thierfelder S. 572). 
Alle Kochsalzbestimmungen wurden von 24 Stunden gesammelten Urin¬ 
mengen gemacht. 

4. Stickstoffelimination. 

Bei konstanter Diät und ungefährem N-Gleichgewicht wurde eine Stick¬ 
stoffzulage in Form von 20 g Harnstoff (in Oblaten) = 9,33 gN ge¬ 
geben. Es wurde festgestellt, in welcher Zeit dieses Plus durch den Urin 
ausgeschieden wurde. Der N-Gehalt des Harnes wurde nach Kjeldahl 
bestimmt (in 24stüudigen Urinmengen). 

5. Die Prüfung der Wasserausscheidung 

ist sehr einfach. Der Patient erhält bei sonst konstanter Diät an einem 
Tage eine Flüssigkeitszulage von 2—3 Litern. Man berücksichtigt die 

Urinmengen und das spezifische Gewicht. 

* 

6. Phenolsulfonphthaleinausscheidung. 

Bestimmung nach Autenrieth und Fun k (23) in der Art, daß ich 
den Farbstoff intravenös injizierte. Damit werden die inkonstanten 
Re8orption8bedinguogen und somit eine bedeutende Fehlerquelle ausge¬ 
schaltet. Es wurde, womöglich, der Beginn der Ausscheidung und stets 
die Dauer der Ausscheidung ermittelt. Der Urin wurde stündlich, etwa 
5—6 Stunden lang aufgefangen. 

7. Die Kalkbestimmungen 

wurden aus Sammelurin von 3 tägigen Perioden gemacht (in einem 
Fall aus äußeren Gründen nur 2 tägige Perioden). Methode, wie sie im 
Hoppe-Seiler-Thierfelder (S. 570) beschrieben ist. Eiweiß¬ 

haltiger Harn mußte nach A. Neu mann (1. c. S. 539) erst verascht 
werden. Bestimmung als Calciumoxy d 2 ) (1. c. S. 545). 

1) Bis zur Marke A des Standzylinders nach Strauß gibt man Vio Normal- 
Silberlösung nach Martius-Ltittke, bis zur Marke U Urin. Zu dieser Mischung 
füllt man tropfenweise unter Umdrehen Vao Normal-Rbodan-Ammoniumlösung zu, 
bis bleibende Oraugefärbung beginnt. Aus dem Stand des Flüssigkeitsspiegels 
auf der Skala liest man direkt den Prozentgehalt des Urins an Kochsalz ab. 

2) Die Werte in den Tabellen sind sämtlich als Calciumoxyd angegeben. 
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Ich lasse jetzt meine Versuchsprotokolle folgen, aus denen alles 
Nähere selbst hervorgeht. 


C. Versuchsprotokolle. 

I. Fall. 

B. E. 47 J. Chron. Nephritis, (seit ca. 6 Jahren) Ödeme der Beine. 
2 "/ 00 Albmnen. Im Sediment: granulierte und hyaline Zylinder, Epithelien 
und Leukocyten. Cor o. B. Blutdruck nicht gesteigert. (R. R. 110). 
Schmerzen in der linken Nierengegend. 


Konstante Diät: 1 ) 
450 g Milch 
400 g Tee 
500 g Wasser 
230 g Zwieback 
120 g Butter 
70 g Zucker 


150 g Rindfleisch 
50 g Knorr’sches Hafermehl 
120 g Apfelmus 
150 g Kartoffelbrei. 


A. K a 1 k a u s s c li e i d u n g. 


Kalkperiode: 1 

Vorperiode am 27.,28. n. 29.1. I I. Xaehperiode 1 II. Nachperiode 
ije 3x3 g C'alc. lactic. i ! 


8.—11. I. 2900 ccm 27.-30.1.3500 ccm 30.1.-3.II. 3200 ccm ! 5.-8. II. 3270 ccm 
Urin, 261 mg CaO ' Urin, 276 mg CaO Urin, 173 mg CaO j Urin, 50,7 mg CaO 

In 100 = 9 mg In 100 = 7,7 mg ' In 100 = 5,4 mg In 100 = 1,5 mg 

l ' P 

Ergebnis: Die Kalkausscheidung sinkt nach der Kalkzuftilir 
sehr erheblich, sowohl absolut als auch prozentual. Während der 
Kalkgaben selbst ist eine nur sehr geringe Erhöhung der Kalk- 
ausseheidung vorhanden. 


B. J o d a u s s c h e i d u n g. 


vorher 


25 I. V 2 g JK per os. 
Ausscheid uni; in 40 St. 


Kalkzufuhr 

von 3 X ^ £ Calc. lactieum 
am 27 , 28. u. 28. I. 


nachher 


12. II. 7* g JK per os. 
Ausscheidung in 55 St. 


1) Ich habe die N- und NaCl-Werte der Nahrung in sämtlichen Ver¬ 
suchen nicht ausgerechnet, da diese nach den vorhandenen Tabellen und Lehr¬ 
büchern ja doch nur approximative sein konnten, und es auch nicht so genau 
auf absolute Konstanz ankam. Er genügte eine ungefähre Gleichmäßigkeit in 
der Zufuhr, so daß auch die Ausscheidungswerte gleichmäßig und die durch Zu¬ 
lagen hervorgerufenen Veränderungen deutlich erkennbar waren. Erhebliche 
Schwankungen waren jedenfalls durch eine Diät, bei der dem Patienten täglich 
gleiche, durch Wägung festgestellte Nahrungsmengen zugeführt wurden, aus¬ 
geschlossen. 
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Ergebnis: Verzögerung der Jodausscheidung um 9 Stunden 
nach der Kalkperiode. 


C. Milchzucker. 


vorher 

Am 24. I. Injektion von 20 ccm 
einer 10°/ o Milchzacker¬ 
lösung =2 g 

1 

Am 27., 28. uJ 

29.1. je 3X3 g Am 10. 
Calc. lactic. 

nachher 

II. gleiche Injektion 
wie am 24. I. 

Zeit 

Urin¬ 

menge 

ccm 

Nyl. 

Zucker¬ 

menge 

g 

Zeit 

Urin¬ 

menge 

ccm 

Nyl. 

i Zucker 
menge 

g 

7*11 

Injektion 


10 

Injektion 



7,12 

325 

+ + + 

0,62 

11 

36 

+ H 

- 

0,522 

7,1 

35 

+ + + 

0,25 

7*12 

25 

4" - 

— 

0,258 

2 

44 


0,19 

, 7*1 

40 

+ H 

-L 

0,16 

3 

77 

schw.+ 

0,04 

1 

35 

+ + 

0,105 

4 

55 

Spur 

0,028 

*! 9 
il* 

255 

schw.-f- 

0,204 

l / 2 0 


’ 

— 

1, *J 

200 

+ 

! Sp. 





3 

115 

+ 

0,023 





7*4 


- 

- 

t _ 

i 

In 5*/, St. 


1,128 

i 

In 5 St. 



I 1,272 


Resultat: Keine wesentliche Beeinflussung. 


D. Kochsalz -Wasser-Harnstoffausscheidung. 


Zeit 


Urin- Spez. 
menge Gew. 

_I_ 


Kochsalz 

% ; g 


Stick¬ 

stoff 


8, 

- 9. 

I. 

j 

1 870 

! 1022 

0,41 

3,6 

15,68 

9, 

-10. 

I. 

1080 

1 1022 

0,43 

4,6 l 

16.29 

10, 

-11. 

I. 

950 

1022 

, 0,4 

3.8 

17^795 

11, 

-12. 

I. 

930 

1025 

0,39 

3,6 

19/22 



Am 12. früh 10 

g NaC'l-Zulage 


12. 

—13. 

I. 

| 880 1 

1024 

0,73 

6,424 

14,51 

13. 

-14. 

I. 

920 

1023 

0,81 

7,5 

14,04 

14. 

-15. 

1. 

930 

1 1023 

0,61 

6.6 

15,6 

15. 

-16. 

I. 

1120 

, 1023 

0,59 

6,6 

17.95 

16. 

-17. 

I. 

890 

1015 

0,47 

4,12 

10,27 

17. 

-18. 

I. 

1300 

1016 

0,325 

4,2 

15,13 


Am ! 

18. früh 20 

g Harnstoffzulage = 9,33 g N 

18, 

-19. 

I. 

1103 

1018 

0.42 

4,6 

18,08 

19. 

-20. 

I. 

990 

1019 

0,32 

3,16 

14,94 

20 

-21. 

I. 

1050 

1015 

1 0,33 

3,47 

12,35 

21 

-22. 

I. 

1070 

1014 

i 0,35 

3,7 

10,49 




Am 22. 

Wasserzulage von 3 1 


22, 

-23. 

I. 

3140 

1005 

0,21 

6,59 

16,0 

23, 

-24. 

I. 

1220 

1012 

0,32 

3,97 

— 
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Zeit ! Urin ‘ 
menge 

i 

1 Spez. 
Gew. 

i 

Kochsalz 

Stick¬ 

stoff 

Bemerkungen 

1 


0/ 

10 

g 1 



Am 27., 28. u. 29. I. 

je 3 X 3 g Calcium lacticum per os 


27.-28. I. ; 1400 

1014 

0,44 

6,16 

i 15.96 1 

i 

28.-29. I. 930 

1016 

0.575 

5,35 

10,03 


29.—HO. I. 1 1200 

1016 

' 0,41 

5,17 

14.8 


30.-31. I ' 770 

1024 

i 0,345 [ 

2.66 

13,55 


31.1.— 1.11 1140 

1015 

0.415 1 

4.7 

12.52 


1.— 2. II. 1300 

1013 

, 0,37 1 

4,81 

12,59 ; 


Am 2. II. früh 1 

g NaCl Zulage 



■ 2.— 3. II. 1 ISttO 

i 1016 

0.77 

14,32 

17,45 


3.— 4. II. 740 

1 1018 

l 0,66 

4.85 

9.01 


4.— 5. II.! 1320 

1 1015 

0,51 

1 6,7 

15.89 


Am 5. II. 20 g Harnstoffzulage 

= 9.33 

g N 


5. — 6. II. | 1220 

6. — 7. II. 1 980 

7. — 8. II. 1070 

1012 
; ioi6 

1014 

; 0.34 i 
0.35 : 

, 0,34 j 

4,15 i 
3,4 j 

i 6,6 

14.9 

12(7 

12,4 

Auftreten starker Durch¬ 
fälle vom 6.-8. II. 

Am 8. 

II. 3 1 Wasserznlage 



8.— 9. II. i 4110 

! 1004 

i 0,17 ! 

6,99 ; 

17,55 


9.-10. II., 780 

| 1020 

i 0,485 | 

3,78 | 

13,16 



Ergebnis: 1. Die Kochsalzzulage wird vor der Kalk¬ 
periode langsam im Verlauf mehrerer Tage ausgeschieden 
und zwar durch Erhöhung der Konzentration bei gleich- 
bleibenden Urinmengen. Nach der Kalkperiode ist die Aus¬ 
scheidung der NaCl-Zulage besser; sie erfolgt prompt am ersten 
Tage durch Polyurie und gleichzeitiger Erhöhung d e r K o n • 
zentration. 

2. Die Harnstoffzulage wird vor der Kalkgabe nur zu 
einem kleinen Teil (etwa 4 g) ausgeschieden, der Rest wird 
retiniert. Nach der Kalkperiode wird die Stickstolfzulage 
überhaupt nicht durch Mehrausscheidung der Nieren 
eliminiert. Das Auftreten gleichzeitiger Durchfälle läßt an 
N-Ausscheidung durch den Darm denken. 

3. Die Wasserzulage wird nach der Kalkperiode schneller 
wieder ausgeschieden. 

E. A 1 b u m e n. 

Keine Beeinflussung des Eiweißgehalts durch die Kalkgaben. 
Zu Beginn des Versuchs beträgt der Eiweißgehalt 2 % 0 > sinkt bald, 
aber noch vor den Kalkgaben, auf 8 / 1 —1'/.> °/ 00 . Auf dieser Röhe 
hält er sich bis zum Schluß des Versuches. Auch das Sediment 
ist stets das gleiche: Einige hyaline und granulierte Zylinder, 
Leukocyten. 
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II. Fall. 

E. F. 37 J. Chron. Nephritis. Ödeme der Beine. Im Urin 2—3 °/ 00 
Albumen. Im Sediment: reichliche hyaline und granulierte Zylinder, 
Blutdruck nicht gesteigert (130 R. R.). Cor nach 1. verbreitert. Leises 
systolisches Geräusch an der Spitze. 

Konstante Diät: 

450 g Milch 200 g Zwieback 

400 g Tee 120 g Apfelmus 

500 g "Wasser 150 g Kartoffelbrei 

2 Eier 100 g Rindfleisch 

130 g Butter 50 g Knorr’sches Hafermehl. 

70 g Zucker 


A. Kalkaasscheidung. 


Vorperiode: 

21.—24. XI. 

Kalkperiode: 

5.-8. XII. 3X je 6 g 
Calcium lacticum 

Nachperiode: 
19.-22. XII. 

Urinmenge 2580 

Urinmenge 2905 

Urinmenge 3870 

1,35 g CaO 

2,289 g CaO 

0,993 g CaO 

in 100 = 52,3 mg 

in 100 = 78,7 mg 

in 100 = 25,6 mg 


Ergebnis: Steigerung der Kalkausscheidung während der 
Kalkzufuhr selbst; später verminderte Ausscheidung sowohl pro¬ 


zentual als absolut. 


B. Milchzucker. 


yor der Kalkzufuhr 

5.-8. XII.! 

3X6 g 

nach der Kalkzufuhr 

4. XII. 9,50 Uhr intravenöse In¬ 
jektion von 10 ccm 10% Milch- 
zuckerlösung = 1 g 

Calc. 

lactic. lg xn 1Q Uhr Injekf 

Milchznckerlösung wie 

ion der 
vorher 

Zeit 

Urin¬ 

menge 

ccm 

Menge 

Nylander polarisiert 

g 

Zeit 

! Urin¬ 
menge 

ccm 

Menge 

Nylander polarisiert 

1 g 

10,26 

100 

'+ + + 0,07 

10,45 

65 

i - 

0,124 

11 

70 

+ + + 0,17 

11,30 

35 

1 1 

0,168 

11,45 

55 1 

■ + + -- 0,12 

12,15 

35 

-1- 

0,123 

1 

70 

+ + + 0.19 

1 

42 

-1- 

0,134 

2 

40 i 

+ + — 0,056 

1,45 

60 

* + 

0,024 


i 

schw. + nicht 

2,15 

65 

+ 

0,026 



bis 9 Uhr weiter 

3 

114 

+ 

0,103 


i 

meßbare 



; SChw. + 

— 


i 1 

1 i 

, Mengen 



bis */ 4 6 j 

— 

0.61 

0,702 
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Ergebnis: vorher: in ca. 4 St. 0,61 g 

Nyl. 11 St. 

nachher: in ca. 5 St. 0,7 g (in 4 St. 0,6 g) 
Nyl. 8 St. + 

Also: keine wesentliche Beeinflussung der Milchzuckerelimi- 
nation durch den zugeführten Kalk. 


C. Jodkalium. 


vorher 

! 

Kalkzufnhr 

i 

nachher 

1 XII. 7 Uhr früh 7, gJK 

per «8. Jodnachweis im , vom 5.-7. XII. je 3 X 2 g 
Urin bis zum 2. XII. Calc. lactic. per os 

7*5 nachm. + 1 

= 83 St. 

Also: Verzögerung der Ausscheidung un 

D. Kochsalz. 

15. XII. 7 Uhr früh /, g.IK. 
Jodnachweis im Urin bis 
zum 17. XII. 7,12 Uhr 
vorm, positiv 
! = 527, St. 

a 20 St. 

1 

Tag ( Urinmenge , 

isalz 

g 

spez. Gewicht 


22 

-23. 

XI. 


1050 



0,43 

4,5 

1013 

23, 

—24. 



820 



0,51 

i 4,18 

1017 

24. 

-25. 


1 

710 



0,46 

3,26 

1019 





Am 

25. 

XI. 

10 g 

NaCI-Zulage 


25. 

-26. 



1160 



0.56 

6.5 | 

1017 

26 

-27. 



1385 



0,54 

i 7.5 

1015 

27. 

—28. 



1670 



0,56 

9.35 1 

1015 

28 

— 29. 



1220 



0,62 

7.56 

1016 

29. 

—30. 



1225 



0,7 

i «;« 

1017 

30. 

- 1. 

XII. 


760 



0.84 

! 6,4 

| 1022 




Am 

5, 6, 7. 

XII 

. je 

3X2 

g Calc. lactic. per os 

10. 

-11. 



1020 



0,45 

1 4,6 ; 

1017 





Am 

11. 

XII. 

10 g 

NaCI-Zulage 


11. 

—12. 


1 

970 

1 

1 

0,78 

7,5 

1020 

12 

—13. 



770 



0,67 

52 

lulö 

13. 

—14. 



1070 


i 

0.43 

4,6 

1014 

14. 

-15. 


I 

1015 

1 

1 

0.43 

I 4.6 

1015 

~19( 

—20. 



1300 — 



0,29 

3,H 

1011 

20. 

-21. 



1250 



0.3 

3,75 

1009 

21. 

-22. 



1320 



0,28 

i 3,7 

1012 


Ergebnis: Vor der Kalkgabe wird das zugelegte NaCl 
durch die kranke Niere langsam im Verlauf mehrerer Tage, aber 
vollkommen ausgescliieden durch Polyurie bei ungefähr gleich¬ 
bleibender Konzentration. Nach der Kalkgabe wird 
nur ein Teil (etwa die Hüllte) ausgescliieden, und zwar durch Er- 
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höhung der Kochs&lzkonzentration. Nach der Kalkzufuhr 
sinken die täglich ansgeschiedenen Kochsalzmengen überhaupt, so¬ 
wohl prozentnal als anch absolut, (s. die letzten 3 Tage). Demnach 
also: Verschlechterung der Eochzalsausscheidung. 

E. Albumen. 

Vor der Kalkperiode waren Spuren von Albumen nachzuweisen*, 
im Sediment einige hyaline und granulierte Zylinder und weiße 
Blutkörperchen. Am Schluß der Funktionsprüfungen, also nach 
der Kalkgabe, war der Urin eiweißfrei. Kein Sediment. 


III. Fall. 


A. E. 27 J. Subakute Nephritis im Anschluß an eine Angina. 
Ödeme an den Beinen. Im Urin 1 / 2 —1°/, 0 Alb. Im Sediment: spärliche 
granulierte Zylinder, Leukocyten und Epithelien. Zeitweise auch rote 
Blutkörperchen. Cor o. B. Blutdruck nicht gesteigert. 


Konstante Diät: 
600 g Kaffee 
600 g Milch 
300 g Wasser 
2 Eier 
200 g Semmel 
90 g Butter 
2 g Salz 


40 g Zucker 

25 g Knorr’sches Hafermehl (als 
Suppe) 

100 g Kalbfleisch 
150 g Blumenkohl 
100 g Apfelmus. 


A. Milchzucker. 

vorher Am 14. und j nachher 


-- lö Iy _ - e - 

2. IV. intravenöse Injektion von 5 X 3 g Cal -1 18. IV. intravenöse Injektion 
20 ccm einer 10°/ o Milchzucker- cium lacti- j von 16 ccm 10°/# Milchzucker- 



lösung 

= 2 g 

cum per os 

' ! 


lösung 

' = 

= 1,6 g 

Zeit 

Urin¬ 

menge 

ccm 


Nyl. 

1 

! 

Zucker- 1 

menge 

« ■ 

Zeit 

Urin- 

menge 

ccm 

Nyl. 

Zucker¬ 

menge 

8 

7*2 

Injektion 


i 

10 

Injektion 


l 4$ 

210 

- 

b + + i 

0,55 

11 

105 

H 

h ++ 

0,735 

‘A4 

17ö 

- 

” + 4“ 

0298 

12 

75 ! 

H 

b + + 

0,195 

7*3 

90 

- 

“ + + 

0,18 

1 

88 

H 

b + + 

0,185 

7*6 

210 

schw. 4- 1 

0,063 1 

1 2 

110 


+ -(- 

0,121 

7*7 

100 


— 

— 

3 

87 



0,069 






4 

162 


— 

— 

: St. 




1,091 

5 St. 

1,305 


Ergebnis: Keine Verschlechterung der Zuckerausscheidung 
nach der Kalkgabe; eher bessere Ausscheidung. 
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B. Phenolsulfonphthalein. 


vorher 


2. IV. Injektion. Beginn j 
der Ausscheidung nach I 
6 Minuten I 


1 

St. 

74,5% ! 

2 

St. 

9 % ! 

3 

St. 

Spuren 

4 

St. 

Spürchen 


ca. 85°/ 0 


14. u. 15. IV je 6 X 3 g 
Calcium lacticum per os 


nachher 


I 16. IV. Injektion. Be¬ 
ginn der Ansscheidung 
nach 7 Minuten 


1 

St. 

61 % 

2 

St 

12% 

3 

St. 

6% 

47, 

St. 

Spuren 


ca. 80% 


Ergebnis: Nach der Kalkgabe ein wenig verlangsamte Aus¬ 
scheidung. 


C. Kalkausscheidung. 

Vorperiode: 

6., 7., 8. IV. 

Kalkperiode: 
i 14. u. 15. IV. je 

15 g Calc. lact. 

I. Nachperiode: 11. Nachperiode: 

17., 18. IV. | 19., 20., 21. IV. 

5330 183,9 mg 

Urin CaO 

3830 555,3 mg 2927 1 172 mg 

Urin CaO ! Urin 1 CaO 

4730 209 mg 

Urin CaO 

In 100 = 3,5 mg 

pro die durch- 
schnittl. 61,3 mg 

In 100 = 14,5 mg j In 100 = 5,9 mg 

pro die dnrch- j pro die dnrch- 
schnittl. 277,7 mg , schnittl. 86,05 mg 

In 100 = 4,4 mg 

pro die durch- 
schnittl. 69,6 mg 


Ergebnis: Während der Kalkzufuhr steigt die Kalkausscheidung 
deutlich an, um in der Nachperiode wieder zu sinken, nicht jedoch 
unter die Anfangswerte. 


D. Jodausscheidung. 


vorher | 

---; Am 14. u. 15. IV. je 15 g 

7. IV. V, g JK per os. I Calc lact ' ver 08 
Ausscheidung in 37 St. , 


I 

! nachher 


I 16. IV. 7t g JK per os. 

, Ausscheidung in ca. 40 St. 


Ergebnis: Keine Beeinflussung. 

E. Albumen. 

Anfangs ’/., °/ 00 , dann zeitweise geschwunden, am Schluß wieder 
% 7oo- Sediment: spärlicher Zylinder, Leukocyten und Epithelien 
(nicht immer). 
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F. 

Kochsalz-Stickstoff- 

Wasserausscheidung. 

Tag 

Urin¬ 

menge 

Spez. 

Gewicht 

Kochsalz 

°/o g 

Stickstoff 

Bemerkungen 

6.-7. IV. 

i 2270 

1010 

0,43 1 

0,761 

16,446 


7.-8. 

| 1740 

1016 

- I 

7 _ 

16,32 


8.-9. 

. 1320 

1021 

— 

— 

13,95 

! 

9.-10. 

| 1855 

— 

0,54 

10,017 

15,96 


Am 10. früh 20 g Harnstoffzulage 

= 9,33 g N 


10.—11. 

1780 

1016 

_ i 

_ 

i 22,428 


11.-12. 

1560 

1013 

0,175 i 

2,65 

! 16.406 

Kocbsalzreteiition, 




i ! 



Ödeme! 


Am 

12. früh 10 g NaC) Zulage 



12.—13. 

1230 

1016 

! 0,53 

6,457 

12,65 

Ödeme 

13.-14. 

1900 

1016 

| 0,64 ! 

11,59 

15,96 

n 


Am 14. und 15. IV. je 15 g Calcium lacticum 


14. —15. 

15. -16. 

16. —17. 

17. —18. 

18. -19. 

2000 

1830 

1014 

1017 

0,51 

0,55 

10,2 

10,065 

15,26 

16,13 

1000 

1927 

1023 

1016 

0,35 

0,52 

3.5 

10,036 

7 1 

16,55 

15,806 

Am 19. früh 20 g Harnstoffzulage = 9,33 g N 

19. -20. 

20. —21. 

1900 

1350 

1016 

1017 

0,4 

0,445 

1 7 £ 

! 6,0 

21.8145 

14,55 


Am 21. früh 10 g NaCl Zulage 


21.—22. 
22.-23. 

1480 

1220 

I 1015 
1015 

0,03 

0,575 

10,764 

7,0 

12,02 

11,65 


Ödeme! 

Tf 


Ergebnisse: 1. Die Harnstoffzulage wird vor und nach 
der Kalkgabe in gleicher Weise ausgeschieden, nämlich etwa 
a /„ am Tage der Zulage. 

2. Die Kochsalzausscheidung ist an sich sehr unregelmäßig. 
Es kommt zu größeren Schwankungen, spontanen Kochsalzreten¬ 
tionen mit gleichzeitiger Ödembildung. Die Kochsalzzulage wird 
nach der Kalkperiode anscheinend schlechter als vorher aus¬ 
geschieden. Jedoch läßt sich in diesem Fall nichts Genaues aus- 
sagen. 


IV. Fall. 


H. J. 17 J. Chron. parenchymatöse Nephritis. Im Urin 2 1 J2 —3— 
4°/ 00 Albamen. Sediment: hyaline und granulierte Zylinder. Epithelien, 
rote and weiße Blutkörperchen. Cor ohne Veränderungen. Blutdruck 
nicht gesteigert. Die Nephritis ist nach einer Angina, die vor 1 / a Jahre 
aufgetreten war, aufgeflackert. 
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Konstante Diät: 
600 g Kaffee 
700 g Milch 
300 g Wasser 
2 Eier 
100 g Äpfel 
100 g Apfelmus 


150 g Blumenkohl 
120 g Kalbfleisch 
80 g Butter 
200 g Brot 
25 g Zucker 
1 g Salz. 


A. Phenolsulfonphthalein. 


vorher 

i 

i 

am 7., 8., 9. 
IV • je 3 X 9 g 
Calcium lact. 

1 

nachher 

19. V. intravenöse Injektion. Be¬ 
ginn der Ausscheidung nach 6 Min. 

10. VI. intravenöse Injektion. Be¬ 
ginn der Ausscheidung uach 7 Min. 

nach 1 St. 

» 

„ 3 St. 

» 4 St. 

130 ccm 
45 ccm 
40 ccm 
45 ccm 

63 % 
9,5% 
5.2 % 
Spuren 

i 

i 

I 

i 

I i 

nach 1 St. 

» 2 St. 

! . »s..| 

90 ccm 
25 ccm 
35 ccm 

67% 

9% 

Spuren 



ca. 78 % 

f 

! ! ; ca. 76% 


Ergebnis: Keine deutliche Beeinflussung. 


B. Milchzucker. 


vorher 1 am 7 8 nachher 

--9. VI.’ je ;- 

20. V. intravenöse Injektion von 20ccm c' a lc .l a ct. ! 13. VI. Injektion wie 

10% Milchzuckerlüsung = 2 g j * | vorher 


Zeit 

Urin- 

menge Nyl. 
ccm j 

Zucker- 

meuge 

polarisiert 

g 

nach 1 St. 

» 2 St. 

„ 3 St. 

» 4 St 
* 5 St. 

75 lll 

1 0,375 
j 0.0Ö5 , 

■ Spuren 

“ 1 

25 ++-f 

10 i ++ 

45 | ++ 

' 

1 

0,430 


Urin- ■ Zucker- 


Zeit 

u rin- 
menge 

ccm 

Nyl. 

AUCKer- 

meiige 

g 

' 1 St. 

125 

++ 

0,125 

, 2 St. 

12 

i +4- 

: 0,048 

1 8 St. 

60 

+++ 

l 0.12 

i 4 St. 

115 i 

+4- 

Spuren 

! 6 St. 


! t 

— 



] 0,293 


Ergebnis: Die an sich schon sehr schlechte Zuckerausschei 
düng ist nach der Kalkzufuhr noch etwas schlechter geworden. 


C. J o d k a 1 i u m. 


vorher 


21. V. V* g JK per ob. 
Ausscheidung in 41 % St. 


am 7., 8., 9. VI. je 
3 X 3 g Cale. lactic. 


Ergebnis: Geringe Verzögerung. 


i 

| nachher 


j 10 VI. V« ff JK per os. 
Ausscheidung in 47 St. 


Gck igle 


Original frorri 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Beeinflussung der Nierenfunktionen des Menschen durch Kalksalze. 457 


D. Ealkausscheidung. 


Vorperiode 
25.-28. V. 

Kalkperiode 

1 am 7., 8., 9. VI. je 9 g 
Kalk zngeftthrt ; 

Nachperiode 

17.-20. VI. 

Urinmenge 2620 

Urinmenge 3210 

Urinmenge 2920 

157,9 mg CaO 

109,9 mg CaO 

42,3 mg CaO 

in 100 = 6 mg 

| in 100 = 3,4 mg 

in 100 = 1,6 mg 


Ergebnis: Die Ealkausscheidung der Nieren nimmt nach 
Zuführung von Calc. lactic. per os deutlich ab, sowohl absolut als 
prozentual. 


E. Eochsalz-Stickstoff-Wasserausscheidung. 


Tag 

Urinmenge 

Spez. 

Gewicht 

i 

Kochsalz j 

°/o Menge in g 

Stickstoff 

g 

25.-26. V. 

1070 

1031 

042 

4,49 

15,579 

26.-27. 

750 

1024 

0,61 

4,57 

9,817 

27.-28. 

800 

1024 

0,7 

5.6 

9.464 

28.-29. 

850 

1022 

0,635 

5,39 

11,067 


Am 29. i 

V. 18 g Harnstoffzulage = 

8,397 N 


29.—30. 

1450 

1013 

0,41 ! 

5,94 

16,3415 

30.-31. 

640 

1026 

0.65 

4.19 

9,6768 

31. V.—1. VI. 

640 

1028 

0,67 | 

3,648 

10.9984 

1.-2. 

670 

1026 

0,575 | 

3,85 

10,0366 


Am 2. VI. 10 i 

g NaCl-Zulagi 

e 


2.-3. 

1120 

1022 

1.13 

12.656 

1 10.46 

3.—4. 

840 

1022 

0.84 

7,056 

1 9,2;i04 

4.-5. 

730 

1025 

0,79 

5,787 

| 9,2024 


Am 

5. VI. 2 1 Flüssigkeitszulage 


5.-6. 

i 2500 

1005 




6.-7. 

| 1040 

1017 





Am 7. 

, 8., 9. je 9 g 

C Calc. lact. per os 


14.—15. 

1800 

1021 

0,49 

6,37 

12,6035 

15.-16. 

1080 


0,39 

4,212 

10,6596 

16.-17. 

1000 

1018 

0,585 

5,85 

11,34 


Am 17. 

20 g Harnstoffzulage = 9, 

33 g N 


17.—18. 

1520 

1015 1 

0,38 

5,776 

17,6624 

18.—19. 

660 

1024 | 

0,6 

3,96 

9,24 

19.-20. 

740 

1024 | 

0,71 

6,654 

9,842 



Am 20. 10 g 

CaCl-Zulage 



20.-21. 

' 1680 

1 1015 

0,89 

14.952 

11,8776 

21.-22. 

1 lbOO 

1 1012 

0,64 

1 9,24 

11,2 


l 

Im 22. 2'/, 1 

Wasserzulage 



22.-23. 

2470 

1007 




23.-24. 

1160 

1010 



i 
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Ergebnis: 1. Vor der Kalkgabe: HarnstofFzalage wird 
nicht vollkommen ausgeschieden, sondern etwa Vs davon retiniert. 
Die übrigen a /s durch Polyurie ausgeschieden. Nach der Kalk¬ 
zufuhr: Keine Veränderung. 

2. Kochsalz wird vor und nach der Kalkgabe gut eliminiert 
durch Polyurie und gleichzeitige Erhöhung der Konzentration. 
Keine Veränderung. 

3. Flüssigkeitszulage wird vor der Kalkgabe gut aus¬ 
geschieden; nach der Kalkgabe etwas verzögerte Ausscheidung 
(nicht lange genug beobachtet). 


F. Albumen. 

Albumengehalt schwankte zwischen 2 1 /*—4°/ 0 o> wurde auch 
nach der Kalkgabe zunächst nicht geringer. Erst 2—3 Wochen 
später ging der Eiweißgehalt auf 1 — 2°/ 0 o herunter. Sediment 
dauernd unverändert: hyaline und granulierte Zylinder, Epithelien 
und Blutkörperchen. 


V. Fall. 

W. H. 33 J. Seit 7 Jahren Nierenleiden; damals blutiger Urin 
und Schwellung der Beine. Vor 8 Tagen Angina. Danach Verschlimmerung 
seines Nierenleidens: Schmerzen in der linken Seite, blutiger Urin. 
Cor o. B. Blutdruck 125. Alb. Vs °/on- Sanguis-}-. Im Sediment: 
rote und weiße Blutkörperchen, einige granulierte und hyaline Zylinder, 
Epithelien. 


Konstante Diät: 
450 g Milch 
400 g Tee 
2 Eier 
70 g Zucker 
130 g Butter 


200 g Zwieback 
50 g Knorr’sches Hafermehl. 
120 g Apfelmus 
100 g Kartoffelbrei 
100 g Rindfleisch. 


A. Kalkausscheidung. 


Vorperiode: 
21., 22., 23. X. 


Kalkperiode: 

; 24., 25., 26. X. je 3 X 2g 
! Calcium lact. 


Nach periode: 
27., 28., 29. X. 


4410 Urin 


579,9 mg 
CaO 


4580 Urin 


1019 mg CaO 


4160 Urin 


507.5 mg 
CaO 

i 


in 100 = 13,2 mg in 100 = 22,2 mg 


in 100 = 12 mg 


Ergebnis: Während der Kalkzufuhr vermehrte 
Kalkausscheidung; nach der Kalkperiode geringere Ausschei¬ 
dung als in der Vorperiode. 
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B. Kochsalzausscheidung. 


Vorperiode: 

21., 22., 23. X. 

Kalkperiode: 

24., 25., 26. X. je 3 X 2 g 
Calcinm lact. 

Nachperiode: 

27., 28., 29. X. 

4410 Urin 

1 

17,86 g NaCl 4580 Urin 

15,984 g NaCl 

4160 Urin 

10,816 g 

NaCl 


5,953 g pro die 5,328 g pro die 3,605 g pro die 


Ergebnis: Nach der Kalkznfuhr werden bei gleicher Kost 
geringere Mengen Kochsalz durch die Nieren eliminiert als vorher. 

C. Albuinen. 

Albumengehalt während der ganzen Versuchszeit: Va °/oo- Sedi¬ 
ment stets unverändert (s. o.). Also keine Beeinflussung. 

VL Fall. 

O. K. 30. J. Chron. Bleiniere. Patient kam im urämischen Zustand 
ins Krankenhaus, wurde bald besser. Albumen im [Jrin 2 1 / 2 —4°/ 00 . 
Im Sediment: zahlreiche Zylinder aller Art, auch Blutkörperchen. Da 
Patient sich sehr unwohl fühlte, und stets die Gefahr der wiederkehrenden 
Urämie vorlag, war eine konstante Diät nicht durchzuführen. Es wurden 
daher nur 3 Funktionsprüfungen angestellt. 


A. Milchzuckerausscheidung. 



vorher 

1 

i 

vom 


nachher 






. ..m TV— 2 V 







L8. IV. Injektion 

. 1 

von 10 ccm einer 

je 2 g 

! 13. V. gleiche Injektion wie am 

10°/o 

Milchzuckerlösung = 1 g 

= 20 g 


18. IV. 




] Urin- 


Zucker- 



Urin- 

i 


l 

Zucker- 

Zeit 

menge 

Nyl. 

menge 


Zeit 

menge 

Nyl. 

menge 


ccm 


Z 


! 

, ccm 



i 

Z 

7,10 

Injektion 

* 

i 


7«U 

Injektion 





V.li 

195 

i 

— 


7,12 

130 

+ 

+ 

+ 

0,208 

7,1 

90 

.+++ 

0.207 


74 1 

70 




0,077 

7,2 

33 

:++4- 

0,026 


7,2 

95 

- 

— 

- 

0,02 






7,3 

90 

- 

— 

- 

0,04 

7,3 

65 

H — h 

nichtmeß- 


, / < 4 

85 

- 

— 

- 

0,1 




bar 

I 

7,5 

95 

schw. 4- 

nicht meß¬ 

V*5 

140 

schw. -f- 

n 







bar 






7,6 

95 




r 

7 St. 

' 


0,233 


7 St. 

! 

0,285 
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Ergebnis: Keine wesentliche Beeinflussung. Nach der Kalk¬ 
ausscheidung ist die Ausscheidung ein wenig gebessert. An sicli 
besteht sehr schlechte Milchzuckerelimination. 


B. Phenolsulfonphthaleinausscheidung. 


vorher y om | nachher 

__-___ 1 23. IV.— 2 . V. je '___ 

25. III. Injektion. Beginn der 1 2 g Calc. lact. ; 3 y. Injektion. Beginn der 

Ausscheidung nach 15 Min. | == 20 g Ausscheidung nach 7 Min. 


1 St. 

' ll°/o 1 

1 st. 

25% 

3 St. 

33 % 

2 St. 

«°/o 

4 St. 

» % 

3 St. 

3% 

5 St. 

7 0 

1 0 

4 St. 

Spuren 

6 St. 

Spuren 

5 St. 

n 

7 St. 


6 St. 

y> 

ca. 60% 

| ca. 36% 


Ergebnis: Die Ausscheidung erfolgt nach der Kalkperiode 
zwar rascher; es wird aber bedeutend weniger Farbstoff ausge¬ 
schieden als vorher. 


C. Jodausscheidung. 


vorher 

12 . IV. V* g JK per os. 
Ausscheidung in 20 St. 


Kalkperiode 
23. IV.— 2 . V. je 2 g 
Calc. lact. 


nachher 


4. V. Vt g JK per os. 
Ausscheidung in 98 St. 


Ergebnis: Keine wesentliche Beeinflussung. Nach der Kalk 
zufuhr geringe Verlangsamung. 


VII. Fall. 


H. W. 22 J. Überstandener Gelenkrheumatismus. Gesunde 
Nieren. 


Konstante Diät: 

100 g Schwarzbrot 
100 g Semmel 
4 g Salz 
20 g Zucker 
90 g Butter 
600 g Kaffee 
400 g Milch 
2 Eier 


300 g Wasser 

1 Haferraehlöuppe von 25 g Knorr- 
schen Hafermehl 
120 g Apfel 
100 g Apfelmus 
150 g Blumenkohl 
100 g Kalbfleisch mit 
50 g Kartoffelbrei. 
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A. Phenolsulfonphthaleinausscheidung. 


vorher ! 

am 12., 13, 14. IV. 
je 3 X 3 g 

Calc. lact. 

nachher 

31. III. 

Injektion 

15. IV. Injektion 

i 

1 St 

59<>/ 0 


1 St. . I 63 % 

2 St. 

9 # /o 


2 St. 4,5% 

3 St. 

4% 


l 3 St. Spuren 

4 St. 

Spuren 


4 St. . j 

5 St. 



5 St. | — 

3 St. 

1 72% 


2 St. 1 ca. 68% 

Ergebnis: Keine Beeinflussung. 



B. Jodausscheidung. 


vorher 


1. IV. y, g JK per os. 
Ausscheidung in 35 St. 


am 


12., 13., 14. IV. je 3X3 g 
Calcium lact. 


nachher 


17. IV. V* g JK per os. 
Ausscheidung in 44 St. 


Ergebnis: Verzögerung der JK-Ausscheidung um 9 Stunden. 


C. Milchzucker. 



vorher 



Am 

12.. 13., 

14 IV. je 

3 X 3 g 
Calc. lact. 

nachher 

1. IV. Injektion von 20 ccm 10 % 
Milchsäurelösung = 2 g 

18. IV. gleiche Injektion 
wie am 1. IV. 


Urin- 



Zucker- 



Urin- 


Zucker- 

Zeit 

menge 

Nyl. 

menge 


Zeit 

menge j 

Nyl. 

menge 


ccm 



* 



ccm 1 


g 

7*10 

1 

Injektion j 

_ 

_ 


! 

7*10 

Injektion 



7,11 

60 

— 

-+ 

0,9 


7*11 

28 

± 

— 

7*12 

72 1 

— 

b+: 

0,48 

i 

7 4 12 

190 

+++ 

1,482 

7*1 

42 

— 

h+ 

0,168 


7*1 

80 

++ 

0,048 

7*2 

68 

++ 

0.17 


7*2 

80 

++ 

0,056 

2 

25 

++ 

0.062 


7*3 

65 


— 

3 

100 

+ 

0,1 






47, 

80 

i 

0,03 






7 St. 


j 1,91 


j 4 St. 


1,586 


Ergebnis: Ausscheidung nach der Kalkperiode etwas ver- 
ichlechtert, aber noch immer gut. 
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D. K a 1 k a n s s c h e i d u n g. 


Vorperiode: 
1., 2.,. 3. IV. 


Kalkperiode: 

3 X 3 g C’ale. lact. 
am 12, 13., 14. IV. 


Nachperiode: 
17., 18., 19. IV. 


3190 ccm 

730,9 mg 

1 4330 ccm 

i 1034,9 mg 

5010 ccm 

703,9 mg 

Urin 

CaO 

, Urin 

CaO 

Urin 

CaO 


23 mg Kalk in 100 ( 23,9 mg in 100 14 mg in 100 

Ergebnis: Steigen der Kalkausscheidung an den Tagen der 
Kalkzulage. Sinken der Ausscheidung nachher, hauptsächlich pro¬ 
zentual. (Die absoluten Mengen sind gegen die der Vorperiode 
nicht sehr verringert, da die Harnmenge bedeutend gestiegen ist.) 


E. Kochsalz -Wasser-Stickstoffausscheidung. 


Tag 

Urinmenge 

! 

Spez. 

Gewicht 

1 

i 

Kochsalz j 

°o g 

Stickstoff 

2.-3. IV. 

* 

600 

| 1028 



10,08 

3.-4. 

640 

I 1028 

0,835 

5.34 

11,33 


Am 4. IV. früh 20 g Harnstoffzulage = 

= 9,33 g N 


4.-3. 

1350 

1017 

0,48 

6.48 

18.9 

5.—0. 

1220 

1016 

0,815 

9,94 

i 12,38 

6.-7. 

1450 

1012 

0,67 

9,7 

10,66 


Am 7. früh 10 g NaCl-Zulage 


7.-8. 

1260 

1017 

0.94 

11,66 

11,63 

8.-9. : 

1620 

1014 

I 0.7 

11,34 

11,9 

-9.—10. 

1330 

, 1010 

0,69 

9,17 



Am 

10. Flüssigkeitszulage von 

2 1 


10 .-11. 

3030 

1008 

0.25 

1 7,57 

— 

11 .—12. 

1800 

1013 

0,45 

! 8,1 

1 — 


Am 12., 13., 14. IV 

. je 9 g Calc. lact. 


17.-18. 

1820 

1014 

— 

1 - 

' 12,36 

18.-19. 

1420 

1 1019 

0,89 

| 12,64 

I 11,83 


Am 19. früh 20 g Harnstoffzulage = 

: 9.33 g N 


19.-20. 

1770 

1015 ! 

1 0.48 

8,58 

18,46 

20 .—21. 

1330 

1017 ; 

0,69 

10,63 

10,69 


Am 21. früh 10 

g NaCl*Zulage 


21 .-22. 

1700 

1011 

0.73 

12,41 

12,26 

22.-23. 

14H) 

101 « 

0,785 

11,61 

! 11,49 

23.-24. 

14U0 

1014 

0,655 

9,17 

i 


Am 

24. Flüssigkeitszulage von 

2 1 


24.-2.-). 

3050 

1010 

0,45 

13,72 

i 

25.-26. 

1750 

1014 

— 

— 

1 
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Ergebnisse: 1. Die Harnstoffzulage wird vor der Kalk¬ 
periode gut ausgeschieden: am 1. Tage etwa 8 g, am folgenden 
Tage der Rest. Nach der Kalkperiode ist die Ausscheidung ein 
wenig verschlechtert. Es werden am 1. Tage nicht ganz 7 g 
durch die Nieren ausgeschieden, später gar nichts mehr. 

2. Die Kochsalzzulage wird trotz gesunder Nieren vor 
und nach der Kalkperiode schlecht ausgeschieden. 

3. Die Wasserzulage wird vor und nach der Kalkperiode 
in gleicher Weise gut ausgeschieden. 


VIII. Fall. 


0. S. 22 J. Leichter Spitzenkatarrh. Gesunde Nieren. 


Konstante Diät: 
150 g Semmel 
100 g Graubrot 
50 g Zwieback 
40 g Zucker 
500 g Wasser 
600 g Kaffee 
600 g Milch 
100 g Butter 
1 Ei 


50 g Schinken 
2 g Salz 

1 Suppe von 25 g Knorr’schero 
Hafermehl 
120 g Apfelmus 
120 g Kalbfleisch 
100 g Kartoffelbrei 
200 g Blumenkohl 


A. Kalkausscheidung. 


Vorperiode: 
3., 4., 5. III. 


Kalkperiode: 

12., 13., 14. III. 
je 3 X 6 g Calc. lactic. 


Nachperiode: 
15., 16., 17. III. 


4930 Urin 1262 mg CaO j 4560 Urin 770,6 ing CaO 1 4790 Urin 571,5 mg CaO 


25,6 mg in 100 


16,9 mg in 100 


11,9 mg in 100 


Ergebnis: Abnahme der Kalkausscheidung während und 
nach der Kalkzufuhr. 


B. Jodausscheidung. 


vorher 


9. III. V, g JK per os. 
Ausscheidung in 33V* St. 


am 12, 13. 14. III., 
je 3X3 g Calc. lactic. 
per os 


nachher 


19. III. '/, g JK per os. 
Ausscheidung ir. 35 St. 


Ergebnis: Keine Beeinflussung der Jodausscheidung. 
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C. Milchzuckerausscheidung. 


vorher 


8 . III. Injektion von 20 ccm 
10°/ o Milchsuckerlösung = 2 g 


Zeit 

l ’ rin¬ 
menge 

ccm 

Nyl. I 

Zucker¬ 

menge 

X 

9 

9,45 

11,10 

12,40 

Injektion 

275 

140 

95 

+++ 

t++ 

4-++ 

0,193 

0,574 

0,286 

1,45 

70 

++- 

0.063 

3 

275 

I + 

0,193 

4 

210 


— 


am 12.. 
13., 14. III. 
je 3X3 gl 
Calc. lac- 
tic. per os 


nachher 


18. III. Gleiche Injektion 
wie am 8. III. 


Zeit 

Urin¬ 

menge 

ccm 

J Nyl. 

Zuckar¬ 

menge 

X 

9 

10.20 

11,30 

1 

2,20 

Injt-ktion 

370 

85 

80 

190 

1 4-4 

0,85 

0,29 

0,12 

! 1 T t , 
+++ 
++ 

In 4 St. 


1,26 


In 6 St. 1,308 

Ergebnis: Keine Beeinflussung. 



D. 

Wasser- 

und Stickstoffausscheidung. 

Tag 


Uriumenge 

i 

1 

Spez. Gew. 

Stickstoff 

Bemerkungen 

3. — 4. 

4. — 5. 

HI. 

1660 

17t 0 

1018 

1013 

13,3 

10,66 

1 Durch schnitt 

|j 13,69 N 

b. — 6. 


| 1510 

1018 

17,12 



Am 6. III. 

früh 20 g Harnstoffzulage = 9,33 N. 

6 .— 7. 


1400 

1020 

19,845 

+ 6,16 N 

7.— 8. 


1260 

1021 

14,55 

8 .- 9. 


1900 

1015 

13,965 

1 

9.—10. 


1310 

1020 

13,13 


10 .—11. 


1060 

1026 

14.9 




Am 11. 

III. Fliissigkeitszulage von 2 l /* 

1 . 

11 .-12. 


3300 

1006 

14.20 


12.-13. 


1140 

1018 

12,33 




Am 12., 

13. n. 14. III. je 3 X 3 g Calc. latic. 

13. —14. 

14. —15. 

15. —16. 


1760 

1660 

1S30 

1014 

1016 

1020 

13,86 

13.71 

15.17 

| Durchschnitt 
| 13,3 N 



Am 

16. III 20 g Harnstoffzulage. 


16.—17. 


1820 

1017 

21,15 

+ 7,85 

17.—18. 


1640 

1011 

14,46 

18.—19. 


1740 

1019 

16.93 


19.—20. 


1460 

1"19 

— 


20 .—21. 


1370 

1021 

_ 




Am 21. III 2V* 1 A 

Vasserznlage. 


21 .-22. 

1 

3250 

1006 

— 


22.-23. 


1700 

1 U20 

\ 



Ergebnis: 1. Die Stickstoffzulage wird vor und nach der Kalk¬ 
gabe gleich gut ausgeschieden. 

2 Keine Beeinflussung bei der Ausscheidung der Wasserzulage. 
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Zusammenfassung der Ergebnisse und Schlußfolgerungen. 
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Ein Blick auf die Übersichtstabelle lehrt sofort, daß nach der 
Kalkzufuhr fast nie eine Steigerung einer Nierenfunktion nachweisbar 
war (deutlich nur lmal im 1. Fall). Das erleichtert die Beurteilung 
der Resultate nur insofern, als eine wichtige Fehlerquelle damit 
mit großer Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen ist. Denn da die 
Patienten sich in diätetischer Behandlung befanden, so war ent¬ 
sprechend der dabei gewöhnlich eintretenden Besserung des Allge¬ 
meinbefindens eine Hebung der Nierenfunktionen zu erwarten. 
Tatsächlich sehen wir nach der Kalkbehandlung fast durchweg die 
Funktion unverändert oder deutlich verschlechtert. Da wir bei 
der Wiedergabe der einzelnen Resultate nur dort, wo die Schwan¬ 
kungen sich aus den Fehlerquellen und den spontanen Schwan¬ 
kungen der einzelnen Funktionsprüfungen heraus entfernten, Besse¬ 
rungen oder Verschlechterungen der Funktionen notiert haben, be¬ 
darf diese Fehlerquelle hier nicht mehr der Diskussion. 

Wenn wir vorläufig von der Kalkausscheidung, die eine ge¬ 
sonderte Besprechung verlangt, absehen, so ist eine Unterscheidung 
zwischen dem Nierengesunden und Nierenkranken unverkennbar.. 
Bei den Nierengesunden keine wesentliche Funktionsherabsetzung 
durch Kalk, bei den Kranken in jedem Falle. Freilich erstrecken 
sich diese Herabsetzungen niemals auf alle geprüften Funktionen. 
Bemerkenswert ist, daß die durch Kalk bewirkte Verschlechterung 
der Nierenfunktion im wesentlichen die bereits vorher geschädigten 
Funktionen betrifft, während die intakten Funktionen auch unter 
der Kalkbehandlung sich weniger deutlich veränderten. 

Ich möchte hier nicht näher auf den Ausfall der Funktions¬ 
prüfungen in Beziehung auf die Diagnose unserer Fälle ein- 
gehen und auf die erwähnten Arbeiten über Nierenfunktions- 
prüfungen verweisen. Welche Teile des Nierensekretionsapparates 
von der Kalkwirkung betroffen sind, läßt sich noch nicht aus 
meinen Untersuchungen mit Sicherheit sagen. Es gehörten dazu 
anatomische Befunde; auch ist die Zahl meiner Versuche, besonders 
auch bei dem nicht gleichmäßigen Ausfall hierfür zu klein. Es 
wäre möglich, daß sich bei der Prüfung eines sehr großen Materials 
heraussteilen könnte, daß vornehmlich die Ausscheidung der Stoffe, 
die durch den tubulären Apparat eliminiert werden, durch Kalk 
geschädigt wird, also die Jod-, Phenolsulfonphthalein- und Kochsalz¬ 
ausscheidung, während die Milchzucker-, Wasser- und Stickstoff¬ 
ausscheidung, Funktionen des glomerulären Apparates, weniger be¬ 
einflußt wird. Der Befund Roehl’s, welcher nach Kalkinjektionen 
und temporärer Blntsperre in der Kaninchenniere Kalkablagerungen 
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in den Tubuli contorti bei gleichzeitig gehemmter Kalksekretion 
fand, würde diese Vermutung bestätigen. 1 ) Roehl zeigte ferner an 
Kaninchen, daß die Ausscbeidungsstätte der Kalksalze in der Niere 
die Tubuli contorti sind. Auch nach dem Ausfall meiner Kalk¬ 
analysen wäre dann der Sitz der Kalkwirkung besonders in die 
Tubuli contorti zu legen. Denn, wenn die Beeinflussung aller 
anderen Funktionsprüfungen durch Kalk nicht genügend sicher 
wäre, so ist das Resultat der Untersuchungen über die Kalkaus¬ 
scheidungen fast in allen Fällen übereinstimmend und steht auch 
im Einklang mit dem Befund anderer Autoren. Es zeigte sich 
meist während der Kalkperiode eine erhöhte Ausscheidung von 
Kalk im Urin, nach der Kalkperiode, wie in dem Falle von 
Jacoby und Schroth, eine oft sehr bedeutend verringerte Aus¬ 
scheidung. Nur in einem Fall ist diese Herabsetzung nicht ge¬ 
funden worden. Die mit dem Urin ausgeschiedenen Kalkmengen 
sind nicht groß und betragen nur Bruchteile eines Gramms. Immer¬ 
hin sind die Schwankungen so deutlich und gleichmäßig, daß wir 
zu der Annahme gezwungen werden, der eingeführte Kalk gelangt 
in die Blutbahn und in die Nieren und wird hier teilweise ausge¬ 
schieden. Dabei beeinflußt er die Sekretionsapparate in dem Sinne, 
daß in der Nachperiode die Niere nur für geringere Mengen Kalk 
als vorher durchgängig ist. Zusamraenfassend möchte ich mir nach 
alledem den Vorgang der Kalkwirkung auf die Nieren folgender¬ 
maßen vorstellen: Der per os zugeführte Kalk wird vom Darm 
aus mehr oder weniger resorbiert, gelangt in den Kreislauf und 
so in die Nieren, wo er anscheinend von den Tubuli contorti 
(Roehl) ausgeschieden wird. Daher findet man bei Kalkzufuhr 
oft vermehrte Kalkausscheidnng im Urin. Gleichzeitig wird aber 
auch Kalk in den Epithelien der Tubuli contorti abgelagert. Es 
kommt zu einer Dichtung des Sekretionsapparates, so daß in der 
Folgezeit zunächst geringere Mengen Kalk in den Urin übertreten 
können. In gleichem Sinne, nämlich hemmend, werden wohl auch 
noch die anderen Funktionen der Tubuli contorti (Kochsalz, Jod-, 
Farbstoffausscheidung) beinflußt. So ist es erklärlich, daß diese 
Funktionen mehr oder weniger deutlich verschlechtert ge¬ 
funden wurden. Daß daneben der Kalk auch auf den Gefäß¬ 
apparat der Nieren wirkt, ist wohl ebenfalls anzunehmen, da ja 
Kalk nach der Meyer’schen Schule auch die Permeabilität der 
Gefäßwände herabsetzt. Inwieweit die eingeführten Kalkmengen 

1) Auch Jacoby (28) fand bei seinen Versuchen über Einwirkung des 
Kalkes auf den Phloridzindiabetes Kalkablagerungen in den Nieren. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 112. Bd. 31 
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in. den Hemmungen der Nierenfunktionen Beziehung haben, läßt sich 
schwer beurteilen, da dabei die individuellen Verschiedenheiten in der 
Resorption und Ausscheidung des Kalkes eine große Rolle spielen. 

Die Herabsetzung der Eiweißausscheidung nach Kalkgaben, 
wie sie von mehreren Autoren (s. o.) beobachtet wurde und die 
auch ich in 2 Eällen feststellen konnte, kann natürlich an sich 
ganz unabhängig von der Kalkzufuhr und durch die diätetischen 
Maßnahmen und die Bettruhe allein bedingt sein. Aber es steht der 
Annahme nichts im Wege, daß ebenso, wie es zu einer Hemmung in 
der Ausscheidung an derer StoiFe kommen kann, auch die Eiweiß¬ 
ausscheidung durch Kalk herabgesetzt wird. Darum braucht dieses 
Zeichen aber noch nicht für eine günstige Beeinflussung der Nieren¬ 
erkrankung zu sprechen, wie man vielfach annahm, sondern es kann 
gerade auch ein Zeichen der Funktionsverminderung der Niere sein. 
Es wäre wohl zu verstehen, daß bei einer allgemeinen Dichtung des 
Nierenfilters auch eine Undurchlässigkeit, eine Dichtung für Ei¬ 
weißstoffe ein tritt, ohne daß darum Heilung eingetreten wäre. 

Wie sich im einzelnen der Mechanismus der Kalkwirkung 
auf die Niere gestaltet, läßt sich vorläufig noch nicht übersehen. 
Es steht dahin, ob man eine direkte Beeinflussung der Epithel¬ 
zellen oder eine indirekte Beeinflussung vom Zirkulationsapparat 
oder gar vom nervösen Apparat aus annehmen soll. 

Es ist somit durch meine Untersuchungen eine deutliche 
Funktionsherabsetzung der Kalkausscheiduug der 
Niere (gesunder und kranker) festgestellt; ferner eine mehr oder 
weniger deutliche Verschlechterung einzelner anderer Funktionen 
der Niere, und zwar hauptsächlich solcher, die schon an sich 
Störungen erlitten haben. Eine Ergänzung und in gewissem Sinne 
auch eine Bestätigung für meine Ergebnisse sind die Resultate 
der gleichzeitig von Jacoby(28) und Rosenfeld gemachten 
Tierversuche. Es konnte nämlich gezeigt werden, daß auch bei 
Hunden, denen Kalklösung injiziert wurde, Hemmung einer Nieren¬ 
funktion, der Phloridzinglykosurie, auftrat. Dieser Nachweis der 
Funktionsstörungen ist für die pharmakologische Bewertung des 
Kalkes als Nierenheilmittel von Bedeutung, denn ein Mittel, welches 
die Ausscheidung von Stoffen, die der Organismus nicht verwerten 
kann, und die daher nur schädlich sein können, durch die Niere 

1) Vgl. Jacoby u. Eisner(28). Die Arbeit ist die Wiedergabe zweier Vor- 
träge in der Berliner physiolog. Gesellschaft am 23. Mai 1913, in denen Jacoby 
Uber Tierversuche von ihm und Rosenfeld, Eisner Uber die vorliegenden 
Ergebnisse kurz berichtet haben. 
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erschwert, kann als Heilmittel doch nicht ohne weiteres angewandt 
werden. Daß solche Schädigungen in der Tat möglich sind, zeigte 
sich auch schon in meinen Versuchen. Es konnte im Falle I die 
Stickstoffzulage nach der Kalkgabe nicht mehr durch die Nieren 
eliminiert werden, wie es vorher wenigstens teilweise der Fall war. 
Die Folge waren sehr heftige Durchfälle, die vielleicht auf Aus¬ 
scheidung von Harnstoff oder daraus entstandenen Ammoniaks in den 
Darm zu beziehen sind. Es wäre dieses Vorkommnis ein Beweis, daß 
es durch Retention von harnfähigen Stoffen zu allerlei üblen Folgen 
kommen kann, und läßt daran denken, daß wir unter Umständen 
geradezu eine Urämie oder schwere Ödeme durch Kalkzufuhr bei 
Nierenerkrankungen hervorrufen können. Es wird daher Kalk als 
therapeutisches Mittel bei Nierenerkrankungen zunächst nicht zu 
empfehlen sein, wie manche Autoren es auf Grund ihrer Beobach¬ 
tungen (geringere Eiweißausscheidung) getan haben. 1 ) Keineswegs 
ist damit aber gesagt, daß nicht doch unter geeigneten Umständen 
und bei vorsichtiger Dosierung (etwa in Form kalkhaltiger Wässer) 
eine Kalkmedikation für die kranke Niere dienlich sein könnte, 
ohne daß eine Funktionsherabsetzung einzutreten brauchte. Aber 
selbst die von mir geprüften großen Kalkdosen könnten trotz einer 
vorübergehenden Funktionsherabsetzung doch nützlich sein, weil die 
Nachwirkung in einer Besserung der Nierenerkrankung bestehen 
könnte. Inwieweit dabei der antiphlogistische Einfluß des Kalkes 
oder eine vorsichtige Funktionseinschränkung — ich denke hierbei 
an den „Reizzustand“ bei gewissen Nierenerkrankungen (Schlayer) 
— als Heilfaktor sich geltend machen könnte, muß vorläufig natür¬ 
lich noch dahingestellt bleiben. 

E. Anhang. 

Über die Wirkungen von Atophan auf die Nieren¬ 
funktionen. 

Anhangsweise möchte ich noch einen Fall mitteilen, in dem 
der Einfluß von Atophan auf die Nierenfunktionen untersucht ist. 
In der Wirkung der Kalksalze und des Atophans (Phenylchinolin¬ 
karbonsäure) bestehen gewisse Analogien. Beide wirken entzün¬ 
dungshemmend. Vom Atophan hat es als erster Starkenstein 
und Wiechowski(29) nachgewiesen. Dohrn(30) konnte den 
Befund bestätigen. Aber der Parallelismus geht noch weiter. 

1) Anm. bei der Korrektur: In seiner soeben erschienenen Arbeit: „Zur 
Pharmakotherapie mit anorganischen Kalksalzen“ (Therapeut. Monatshefte 1913, 
Oktoberheft) kommt vondenVeldeu zu durchaus ähnlichen Schlußfolgerungen. 
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Biberfeld(31) hat eine Hemmung des Phloridzindiabetes durch 
Atophan gefunden. Das gleiche konnte Jacoby(28) (s. o.) für 
Kalk zeigen. Es lag nahe, daran zu denken, daß auch in anderen 
Beziehungen die Wirkungsweise des Kalkes auf die Nierenfunk¬ 
tionen mit der des Atophans einhergeht, daß also auch durch Ato¬ 
phan eine Hemmung der Nierenfunktionen zustande kommen könnte. 
Skörczewski und Sohn(32) beobachteten mit steigender Harn¬ 
säureausscheidung eine Retention der Chloride bei Atophangaben. 
Es fehlen in den untersuchten Fällen jedoch genaue Cl-Bilanzen, 
so daß, wie die Autoren selbst schreiben, die Schlüsse nur mit 
Reserve zulässig sind. Die Frage der Beeinflussung der Nieren¬ 
funktionen durch Atophan hat auch praktisches Interesse, da ja 
Nierenstörungen bei Gicht keine Seltenheiten sind. Obwohl nun 
aber Atophau ein treffliches Mittel gegen Gicht ist, so wäre 
andererseits doch zu bedenken, ob es auch für solche mit Nieren¬ 
erkrankungen komplizierten Fälle anzuwenden wäre. Es war 
daher von Interesse, zu untersuchen, wie das Atophan die Nieren¬ 
funktionen beeinflußt. Bisher habe ich diese Untersuchungen nur 
an einem Patienten, der an Gicht und chronischer Nephritis gleich¬ 
zeitig litt, anstellen können. Es wurden die gleichen Funktions¬ 
prüfungen wie bei den Kalkversuchen angestellt. An den Tagen 
vor, während und nach der Atophangabe wurden noch Harnsäure¬ 
bestimmungen im Urin, nach der Ludwig-Salkowski’schen 
Methode (s. Hoppe-Sey ler-Thierfelder p. 587) gemacht. Ich 
möchte noch hervorheben, daß ich keine genauen N- und NaCl- 
Bilanzen aufgestellt habe, sondern daß ich mich wie in den Kalk¬ 
fällen mit einer konstanten Diät von approximativ gleicher Zu¬ 
sammensetzung begnügt habe. Es kam mir auch hier nicht auf 
die absoluten Ausscheidungswerte an, sondern darauf, wie die un¬ 
gefähr gleichmäßigen Werte sich bei N- uud NaCl-Zulage ver¬ 
ändern, d. h. wie die Niere die vermehrten Ansprüche zu erfüllen 
vermag. Ich lasse das Protokoll des Versuchs folgen: 

Atophanfall. 

J. Pf. 61 J. Patient leidet seit 30 Jahren an Gicht. Oft Anfalle. 
Gichtablagerangen in den Gelenken der Arme und Beine. Tophi an den 
Ohren. Dabei Nierenerkrankung. Im Urin: geringe Eiweißmengen. 
Sediment: einige granulierte Zylinder. Blutdruck: 120 R. R. 

Konstante Diät: 

600 g Kaffee, 500 g Milch, 300 g Wasser, 200 g Brötchen, 
150 g Schwarzbrot, 80 g Butter, 2 Eier, 2 g Salz, 35 g Zucker, 
150 g Blumenkohl, 100 g Kartoffelbrei, 100 g Apfelmus, 25 g 
Knorr’sches Hafermehl. 
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A. Phenolsulfonphthaleinausscheidung. 


vorher 

am 

27., 28., 29., 30. VI., 
1. u. 2. VII. je 3 g 
Atophan = 18 g 

nachher 

11. VI. 

Injektion 

15. VII. Injektion 

1 St. 

86,5 °/ 0 


1 St. 

32 0,0 

2 St. 

11,5 °/o 


2 St. 

10% 

3 St.l 



3 St. 

5% 

4 St./ 

b O / 0 


4 St. 

2% 

5'/* St. 

Spuren 


5 St. 

Spuren 




6 St. 

— 

5'/* St. 

ea. 55 % 


5 St. 

ca. 50°/ 0 


Ergebnis: Keine wesentliche Beeinflussung. 


B. J o d a u s s c h e i d u n g. 


vorher 

nachher 

Atophanperiode 


vom 27. VI.—2. VII. je 


12. VI. Vt g JK per os. 3 g = 18 g 

10. VII. 7, g JK per os. 

Ausscheidung in 85 St. 

Ausscheidung in 56 St. 


Ergebnis: Die Ausscheidung ist nach der Atophanperiode 
eine viel schnellere. 


C. Milchzucker. 


vorher 

Atophan- 

nachher 


16 VI 
10% 

. Injektion von 20 ccm einer 
Milchsäureliisung = 2 g 

vom 

97 vt 14. VII. gleiche Injektion wie am 

bis ■ VI. 

2. VII. 

Zeit 

Urin- 

menge Nyl. 
ccm 

Zucker¬ 

menge 

X 

je 3 g 

= 18 g Zeit 

Urin¬ 

menge 

ccm 

Nyl. 

Zucker¬ 

menge 

7*11 

Injektion 


9?° 

Injektion 



7*12 l 

150 +-H- 

0,27 

10*o 

60 ccm - 

HH 

1- 0,072 

7*1 

142 

0,23 

ll*o 

160 H 

-H 

- 0,256 

8 

236 ++ 

0,28 

ISO 

95 H 

hh 

- 0,152 

7*5 

108 "j—b 

0,097 

2 30 

60 

HH 

- 0,132 

6 

118 

0.023 

4 

45 

hH 

- 0,072 




5 

50 

H—' 

- 0,075 




7*° 

75 

++ 

0,09 




11 30 

230 

± 

0,23 


ca.8St. 1 0,9 

14 St. 

1,079 


Iu8St. 

0,759 

Ergebnis: Keine deutliche 

Beeinflussung. 

Es wird nach 
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der Atophanperiode der Milchzucker etwas langsamer ausgeschieden, 
im ganzen aber mehr als vorher. 


D. Stickstoff-Kochsalz -Harnsäureausscheidung. 


Tag 

Urin¬ 

menge 

Spezi f. 
Gew. 

Kochsalz 

°/o ! g 

Stick¬ 

stoff 

Harn¬ 

säure 

tr 

Bemerkungen 

18.—19. VI. 

1420 

1012 

0,635 

9,0 

5,72 



19.—20. 

1200 

1011 

0,67 

8.0 

4,83 



20.-21. 

1440 

— 

0,71 

10,2 

5,8 




Am 

21 früh 

20 g Harnstoffzulage = 

9,33 g 

X 

21.-22. 

1600 

1013 

0,62 

9,9 

7,67 



22.-23. 

1420 

1012 

0,66 

9,37 

7,26 



23.-24. 

1380 

1013 

0,69 

9,6 

11,3 





Am 24. früh 

10 g NaCl-Znlage 


24.-25. 

174« 

1013 

0,75 

13,05 

7,308 


Vom 24.—26. akuter 

25.-26. 

940 

1014 

0,51 

4,79 

5,396 

0,2202 

Gichtanfall. Schwel- 

26.-27. 

930 

1014 

0,47 

4,37 

5,73 

0,2238 lung u. Rötung meh- 








rerer Gelenke Tem¬ 








peratur bis 39° 


Vom 27. VI. 

—2. VII. je 2 g Atophan = 18 g 

27.-28. 

890 

1018 

0,85 

7,57 

7,19 

0,3225 

Schwellung der 

28.-29. 

960 

1014 

0,57 

5,47 

5.78 

0,4386 

Uelenke schwindet 

29.—30. 

950 

1011 

0,48 

4,56 

3,99 

0,2445 


30.—1. VII. 

1400 

1012 

0,53 

7,42 

3.53 

0,3692 


1.-2. 

1150 

1012 

0,46 

5,29 

4;?5 

0,2957 


2.-3. 

1180 

1010 

0,49 

5,78 

4,708 

— 


3.-4. 

1130 

1012 

0,56 

6,85 

5,14 

0,2068: 


Am 4. früh 20 g Harnstoffzulage = 

9,33 : 


4.-5. 

1780 

1011 

0,53 

9.43 

9,594 

0,2275 


5.-6. 

1700 

1013 

0,5 

8,5 

9,4 



6.-7. 

1080 

1011 

0,5 

5,4 

5,82 





Am 

7. VII. 

10 g XaOl-Zulage 


7.-8. 

1400 

1012 

0.53 

7,42 

7,55 


8.-11. 

8.-9. 

1750 

1010 

0,63 

11,03 

9.065 

wieder geringe Schwellung 

9.—10. 

1260 

1012 

0.59 

7,43 

7,32 

und Rötung mehrerer Ge- 


lenke; aber weniger als am 
24. VI. Temperatur bis 38,2 


Ergebnisse: 1. Die Harnstoffzulage wird vor der 
Atophangabe im Verlauf von 3 Tagen durch die Nieren aus¬ 
geschieden. Nach der Atophanperiode wird die Zulage schneller, 
in den 2 folgenden Tagen ausgeschieden. 

2. Die Kochsalzzulage wird vor der Atophangabe nur 
teilweise, (etwa 3 l / 2 g) wieder eliminiert. Der Rest von 6 l / a g und 
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noch etwas darüber wird von den Nieren retiniert. Gleichzeitig 
tritt ein Gichtanfall auf: heftige Gelenkschmerzen. Rötung und 
Schwellung der gichtig veränderten Gelenke. Temperaturanstieg. 
Nach der Atophangabe tritt ebenfalls Retention eines Teils 
der Kochsalzzulage ein. Dabei wieder ein Anfall, der aber den 
ersten an Heftigkeit nicht erreicht. Also: Beeinflussung im Sinne 
einer Verbesserung. 

3. Die Harnsäure werte steigen bei Atophan- 
darreichung prompt an. Nach einigen Tagen gehen sie aber, 
obwohl noch weiter Atophan gegeben wird, auf die ursprüngliche 
Höhe zurück. 

E. Albumen. 

Albumengehalt und Sediment ohne Beeinflussung. 


Es ergibt sich hier also im Gegensatz zu den Kalkversuchen 
in einigen Punkten eine mehr oder weniger deutliche Hebung der 
Nierenfunktion. Wenn auch aus diesem einen Fall noch keine 
weitgehenden Schlüsse zu ziehen sind J ), so ist doch immerhin damit 
zu rechnen, daß die Wirkung des Atophans auf die Nierenfunkr 
tionen von der Kalkwirkung abweicht. Wein trau d (33) hat auf 
die spezifische Nierenwirkung des Atophans hingewiesen und eine 
größere Durchlässigkeit des Nierenfilters angenommen, zunächst 
allerdings nur für die Harnsäure. Nun ist aber nicht anzunehmen, 
wie auch Biberfeld und Weintraud selbst hervorheben, daß 
die Atophanwirkung nur den einen Purinkörper, die Harnsäure, 
treffe. Es ist vielmehr daran zu denken, daß, wenn der Angriffs¬ 
punkt des Atophans die Niere selbst ist, auch die anderen Nieren¬ 
funktionen in gleichem Sinne beeinflußt werden können. Meine 
Ergebnisse, die Hebung einiger Nierenfunktionen, können hiermit 
in Einklang gebracht werden. Jedenfalls fordert das Resultat des 
Falles zu weiteren Untersuchungen auf. Es wäre interessant, fest¬ 
zustellen, ob insbesondere einfache Nephritiden, ohne Gicht, durch 
Atophan ebenfalls im Sinne einer Funktionsverbesserung beeinflußt 
werden. 


Schlußsätze. 

1. Es werden Untersuchungen angestellt darüber, wie die Zu¬ 
fuhr von Calcium lacticum bei nierengesunden und -kranken 
Menschen auf die Funktionen der Niere wirkt. 

1) Die Untersuchungen werden fortgesetzt. 
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2. Nur in einem einzigen Falle wurde bei einer der geprüften 
Funktionen eine deutliche Verbesserung festgestellt. Bei den 
übrigen Funktionen dieses Falles und bei allen anderen Fällen 
wurden teils keine wesentliche Veränderungen, teils deutliche 
Herabsetzungen gefunden. 

3. Konstant (in 6 von 7 Fällen) ist die Verminderung der 
Kalkausscheidung der Niere nach Kalkzufuhr, während in der Kalk¬ 
periode selbst meist erhöhte Kalkwerte im Urin gefunden wurden. 

4. Es wird diskutiert, inwieweit die Funktionen der Tubuli 
mehr durch Kalk im Sinne einer Hemmung beeinflußt werden als 
die der Gefäße. 

5. Es wird besprochen, wie man sich nach den eigenen Er¬ 
gebnissen und den Literaturangaben den Mechanismus der Kalk¬ 
wirkung auf die Niere vorstellen könnte. 

6. Ein Mittel, welches funktionshemmend auf die Niere wirkt, 
ist ohne weiteres nicht als Heilmittel zu empfehlen. Trotzdem 
ist es aus verschiedenen Gründen möglich, daß der Kalk die er¬ 
krankte Niere günstig beeinflussen könnte. 

7. Anhangsweise wird über einen Fall berichtet, in dem die 
Wirkung von Atophan auf die Nierenfunktionen geprüft ist. Es 
sind dabei Verbesserungen einiger Funktionen beobachtet worden. 
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Aus der II. med. Klinik zu München. 

(Direktor: Prof. Friedrich Müller.) 

Untersuchungen über die biologische (photodynamische) 
Wirkung des Hämatoporphyrins und anderer Derivate des 
Blut- und Gallenfarbstoffs. 1 ) 

Von 

Friedrich Meyer-Betz, 

Oberarzt an der medizinischen Klinik zu Königsberg. 

(Mit 4 Abbildungen.) 

1 . 

Man nennt einen Körper photodynamisch wirksam, wenn seine 
Lösung durch den Einfluß des Lichts befähigt wird, auf andere 
Körper oder Organismen bestimmte Wirkungen zu entfalten, die 
bei Abschluß des Lichts ausbleiben. In Analogie mit der Sen- 
sibilisation photographischer Platten durch Farbstoffe spricht man 
auch von photobiologischer Sensibilisation durch solche Körper. 
Ein prinzipieller Unterschied zwischen beiden Prozessen darf aber 
nicht vergessen werden, nämlich der, daß in dem Falle der photo¬ 
graphischen Sensibilisation eine an sich lichtempfindliche Sub¬ 
stanz lichtempfindlicher gemacht wird, im Falle der photo¬ 
dynamischen Wirkung die strahlende Energie des Lichts durch 
die wirksame Substanz in eine andere Energieform umgesetzt wird, 
was sonst nicht merklich eintreten würde. 

Die Entdeckung der photodynamischen Wirkung geht zurück 
auf 0. R a a b, der unter der Leitung vonTappeiner’sdie Wirkung 
der Lösung von salzsaurem Acridin auf Paramaecium untersuchte. 
Dabei zeigte sich, daß die Paramaecien eingingen, sobald sie in der 
Acridinlösung der Wirkung des Lichts ausgesetzt waren, während 
im Dunkel gehaltene Proben keine Einwirkung erkennen ließen. 
Die weitere Verfolgung dieses Phänomens durch von Tappeiner 
und seine Schüler ergab nun, daß außer dem zuerst untersuchten 

1) Vorliegende Arbeit wurde Herbst 1912 abgeschlossen. Die Literatur ist 
nur bis zu diesem Zeitpunkt berücksichtigt. 
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Acridin eine ganze Reihe anderer Farbstoffe (Eosin, Erythrosin, 
Methylenblau usw.) in ihren Lösungen gleiche Wirkungen hervor¬ 
brachten. Die Lösungen aller dieser Farbstoffe zeigen nun eine ge¬ 
meinsame Eigenschaft, nämlich Fluorescenz, und von Tappeiner 
bezeichnet deshalb die Fluorescenz einer Lösung als notwendige Be¬ 
dingung für das Eintreten der photodynamischen Wirkung, während 
zurzeit ein Zusammenhang zwischen chemischer Konstitution und 
photodynamischer Wirkung nicht klarliegt. Tapp ein er und 
seine Schüler blieben nicht beim Paramaeciumexperiment stehen, 
sie zeigten, daß man auch Zellen höherer Organismen, so z. B. die 
Flimmerepithelien des Frosches bei Belichtung in Kontakt mit 
photodynamischen Stoffen schwer zu schädigen vermöge. Sie zeigten 
ferner, daß Toxine und Enzyme durch photodynamische Wirkungen 
gehemmt oder in ihrer Funktion aufgehoben werden konnten. 

Einen wichtigen methodischen Fortschritt brachten die Arbeiten 
von Sachs und Sacharow sowie von H. Pfeiffer. Diese 
Autoren setzten an Stelle des Paramaecium Erythrocyten, die im 
Licht in Lösungen photodynamischer Substanzen rasch hämolysiert 
werden, während die Dunkelkontrollen intakt bleiben. 

Bei der großen Rolle, die das Licht im Stoffwechsel der Pflanzen 
spielt, war es von Interesse, die fluorescierenden Pflanzenfarbstoffe 
auf photodynamische Wirkung zu untersuchen und W. Haus¬ 
mann konnte in der Tat nach weisen, daß methylalkoholische Aus¬ 
züge grüner Pflanzen Erythrocyten im Licht hämolysierten, während 
sie im Dunkel vollkommen unwirksam waren. Besonders erwies 
sich das „kristallisierte Chlorophyll“ Willstätter’s als eminent 
wirksam (noch bei einer Verdünnung von 1:80000000). Diese Ver¬ 
suche leiteten Hausmann weiter, tierische Farbstoffe in den Kreis 
seiner Experimente zu ziehen, ein Versuch, der sich weiterhin nach 
verschiedenen Richtungen auch für die menschliche Pathologie als 
bedeutsam erwies. 

Hausmann beschäftigte sich zunächst mit der Galle und 
zeigte, daß im Dunkeln nicht mehr hämolytisch wirksame Gallen¬ 
lösung (es wurde eine Lösung eingetrockneter Galle, frische Kaninchen- 
und Rindergalle untersucht) im Licht nach einiger Zeit vollkommene 
Auflösung einer Erythrocytensuspension bewirkte. Sehr wirksam 
war weiterhin ein unreines Bilirubinpräparat, während ein nach 
W. Küster rein dargestelltes Bilirubin sowie ein Biliverdin¬ 
präparat unwirksam waren. Dabei konnte Hausmann durch 
Kontrollversuche mit vorher belichteter Galle eine Abspaltung 
photodynamisch wirksamer Körper unter dem Einfluß des Lichts 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



478 


Meyer-Betz 


Digitized by 


aus der Galle ausschließen. Schon Hausmann hat daran ge¬ 
dacht, es möchte das immer in der Galle vorhandene Urobilin der 
Träger der photodynamischen Wirkung sein. Diesbezügliche Unter¬ 
suchungen ergaben aber kein einheitliches Resultat. 

Am interessantesten istdieEntdeckung Hausmann’s 
geworden, daß das Hämatoporphyrin hervorragende 
photodynamische Wirkungen besitzt. 

Das Hämatoporphyrin zu untersuchen mußte Hausmann des¬ 
wegen reizen, da dieser Abkömmling des Blutfarbstoffs den Blatt¬ 
farbstoffen besonders nahe steht. Nachdem es ihm gelungen war, 
seine Wirkung Erythrocyten und Paramaecien gegenüber darzutun, 
übertrug er die gewonnenen Resultate auf den Warmblüter. 

Injiziert man einer weißen Maus eine kleine Menge Hämato- 
porphyrinlösung und setzt dann das Tier dem Sonnenlicht oder den 
Strahlen einer starken Bogenlampe aus, wobei in beiden Fällen die 
Wirkung der Wärmestrahlen, die leicht eintretende Überhitzung, 
■durch geeignete Vorsichtsmaßregeln vermieden werden muß, so 
zeigt das Tier schon nach wenigen Minuten sehr auffallende Er¬ 
scheinungen. Im Vordergrund stehen zunächst Reizerscheinungen 
seitens der Körperoberfläche. Die Tiere kratzen sich heftig, wälzen 
sich am Boden des Gefäßes, sehr oft werden alle zugänglichen 
Körperteile wütend benagt. Nach wenigen Minuten röten sich die 
Ohren, die Schnauze, der Schwanz. Die Tiere sind lichtscheu. 
Dieser Reizzustand dauert je nach der Belichtung eine Stunde oder 
noch länger, dann tritt unter zunehmender Mattigkeit, manchmal 
unter Krämpfen, der Tod ein. 

H. Pfeiffer hat außer diesen Symptomen noch vor allem bei 
Injektion kleiner Dosen auf die eigentümlichen Anfälle tetanischer 
Starre hingewiesen, die im Anschluß an die gesteigerte Reflexerreg¬ 
barkeit der Tiere sich einstellen können. Sie bestehen darin, daß 
die Mäuse bei sistierter Atmung, krampfhaft ausgestreckten Ex¬ 
tremitäten und gebeugtem Rücken wie tot daliegen. Dann kommt 
allmählich die Atmung wieder in Gang, die Starre erschlafft, bis 
ein neuer Anfall die Tiere befällt. 

Wendet man die Belichtung weniger stark an, setzt man die 
Tiere z. B. nicht dem Sonnenlicht, sondern diffusem Licht an hellen 
Tagen ans, so sind die stürmischen Erscheinungen weniger aus¬ 
gesprochen. Statt dessen treten auffallend mächtige, sehr charak¬ 
teristische Ödeme, insbesondere am Kopf, aber auch den übrigen 
Körperteilen auf, die das ganze Aussehen der Tiere verändern. 
In einem Fall Hau smann’s betrug der Querschnitt der ödematösen 
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Brnsthaut etwa das Sechsfache des Normalen. Im Verlauf von 
1—2 Tagen gehen so die Tiere meistens ein. Entzieht man Tiere, 
bei denen diese subakuten Erscheinungen sich entwickelt haben, 
der Einwirkung des Lichts, setzt sie ins Dunkle, so gelingt es 
manchmal, sie am Leben zu erhalten und bei ihnen eine chronische 
Form der Lichtkrankheit zu erzielen, deren wesentliches Merkmal 
eine Thrombosierung der Ohrgefäße mit nachfolgender Nekrose, 
Haarausfall um die Augen sowie an Stellen des übrigen Körpers, 
eitrige Conjunctivitis, Nekrosen an der Injektionsstelle (eigene Be¬ 
obachtungen) darstellt, während die Ödeme zurückgehen und die 
Tiere kachektisch werden. Hält man eine sensibilisierte Maus im 
Dunkeln, so zeigt sie keinerlei Krankheitserscheinungen, ja man 
kann schon akut erkrankte Mäuse heilen, wenn man sie aus dem 
Licht ins Dunkle zurückbringt, vorausgesetzt, daß die Schädigung, 
die sie erlitten haben, nicht zu schwer ist. Hält man eine injizierte 
Maus 14 oder mehr Tage im Dunkeln, um sie dann zu besonnen, 
so erkrankt sie nicht mehr. Schwarze Mäuse sind nicht zu sensi¬ 
bilisieren. 

Ich kann alle diese von Hausmann festgestellten Tatsachen 
aus eigenen Versuchen bestätigen. 

H. Pfeiffer hat die Temperatur der. sensibilisierten Mäuse 
genauer untersucht und konnte nachweisen, daß nach einer anfäng¬ 
lichen leichten Temperatursteigerung, besonders von dem Moment 
an, wo die Tiere matt zu werden beginnen, in letalen Fällen be¬ 
sonders eine rapide Temperatursenkung eintritt (photodynamischer 
Temperatursturz), die, falls die Tiere sich wieder erholen, einem 
oft über Tage sich erstreckenden Fieber Platz machen kann. Im 
Gegensatz dazu tritt bei den unbelichteten Kontrollen eine Tem¬ 
peraturänderung nicht ein. 

Pfeiffer war es auch, der zuerst zeigte, daß man das Meer¬ 
schweinchen mit Erfolg zu Sensibilisierungsversuchen verwenden 
kann. Im Licht zeigen die sensibilisierten Meerschweinchen: Auf¬ 
regung, Lichtscheu, Polyurie. Aus der Lichtquelle nach genügender 
Schädigung entfernt, wird das Tier matt, zeigt Paresen der Hinter¬ 
beine, klonische Zuckungen der Muskulatur und geht somnolent 
zugrunde. Auch das Meerschweinchen zeigt den photodynamischen 
Temperatursturz, außerdem aber eine Polynucleose des weißen Blut¬ 
bildes, die mit der Progredienz der Erscheinungen rasch in eine 
Leukopenie übergeht. Gehen die Tiere nicht ein, so tritt auch 
beim Meerschweinchen Fieber ein, sowie ein teigiges Ödem an den 
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belichteten Stellen, das sich in ein derbes Infiltrat umwandelt, das 
nach 48 Stunden nekrotisch wird und sich weiterhin abstößt. 

Der Obduktionsbefund zeigt bei Meerschweinchen und Maus 
Hyperämie der Bauchorgane, fettige Degenerationen in den großen 
Drüsen sowie manchmal die Zeichen einer hämorrhagischen Gastro¬ 
enteritis. « 

Daß Sensibilisation bei Hauterkrankungen eine Holle spielen 
möchte, haben zuerst Jodlbauer und Busck ausgesprochen. 
Hausmann selbst hatte, nachdem er die photodynaraische Wirkung 
von Galle und Hämatoporphyrin gegen Erythrocyten entdeckt hatte, 
auf die Bedeutung dieser Erscheinung für die Pathologie hinge¬ 
wiesen. Er nahm an, daß die Haut des Ikterischen sensibilisiert 
sei, ebenso wie sein Blut, und er forderte dazu auf, bei allen Ein¬ 
wirkungen des Lichts auf den Organismus an photodynamische 
Wirkung zu denken, wobei er vor allem bei Hauterkrankungen an 
Sensibilisatoren dachte, die vom Organismus oder in ihm unter Ein¬ 
wirkung von Bakterien gebildet werden. Unter dem Eindruck der 
Hausman n ’schen Versuche hat dann E h r m a n n den Gedanken aus¬ 
gesprochen, es möchte speziell bei der sog. Hydroa vacciniformis photo- 
dynamische Wirkung des Hämatoporphyrins das Wesentliche sein. 

DieHydroavacciniformis stellt eine Idiosynkrasie gegen¬ 
über den Lichtstrahlen dar. Sie beginnt meist in früher Jugend und 
tritt manchmal familiär auf. Der erste Anfall, der meist leicht 
verläuft, ebenso wie die späteren Eecidive zeigen sich hauptsächlich, 
nachdem der Kranke im Frühjahr sich einige Zeit dem Sonnenlicht 
ausgesetzt hat. Die Erscheinungen bestehen im Auftreten von 
flachen oder mehr halbkugligen, nicht sehr mächtigen Hautinfiltraten, 
die sich entweder rasch wieder zurückbilden oder in eine Blase 
bzw. Pustel mit zentraler Delle umwandeln, die mit einer Narbe 
heilt. In besonders schweren Fällen treten tiefgreifende Geschwürs¬ 
bildungen auf. Die Krankheit verläuft in Anfällen, die sich aus 
mehreren (2—3 Wochen dauernden) Schüben zusammensetzen. Be¬ 
fallen sind meist nur die dem Licht direkt ausgesetzten Körperteile. 

Während beim ersten Anfall meist nur wenige Krankheitsherde 
sich finden, treten bei den späteren Nachschüben zahlreichere 
Efflorescenzen auf. Die Lichtempfindlichkeit wächst, selbst von 
der Kleidung bedeckte Körperteile können erkranken. Die Kranken, 
die sonst im Winter frei von ihrer Plage sind, erkranken auch in 
dieser Jahreszeit. 

Möller, der eine Studie über die Hydroa vacciniformis ver¬ 
öffentlicht hat, nahm als ihre Ursache eine erst im Laufe des Lebens 
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erworbene, vielleicht erst unter dem Einfluß des Lichts entstehende 
Überempfindlichkeit gegen Lichtstrahlen an. Nun haben Mac Call 
Anderson, Möller und Linser gefunden, daß zugleich mit 
einem Hydroaanfall größere Mengen von Hämatoporphyrin im Harn 
auftreten können. Andererseits hatte Scholtz angenommen, daß 
bei der Hydroa vacciniformis, ganz ähnlich wie bei der Buchweizen¬ 
krankheit, eine allgemeine Giftwirkung, die Einwirkung des Lichts 
zu einer deletären gestaltet. Ehrmann zeigte auch,daß diejenigen 
Teile des Spektrums, die auf der Haut der an Hydroa vacciniformis 
Leidenden am wirksamsten waren, vom Hämatoporphyrin am in¬ 
tensivsten absorbiert werden. Er nahm deshalb, gestützt auf die 
Versuche Hausmann’s an, daß das Hämatoporphyrin das sensi¬ 
bilisierende Agens bei der Hydroa vacciniformis darstellte. Diese 
Hypothese wurde durch eine Arbeit von Perutz gestützt. Perutz 
konnte bei sulfonalvergifteten Kaninchen, bei denen Hämato¬ 
porphyrin im Harn auftritt, durch Belichtung der Ohren mit einer 
Kromayer’schen Quarzlampe Blasenbildungen erzieleu, während die 
Normalkontrollen höchstens leichte Infiltrationen zeigten. Zudem 
glaubt Linser, daß durch direkte Bestrahlung von Blut . im 
Reagenzglas aus Blutfarbstoff unter dem Einfluß des Lichts Hämato¬ 
porphyrin entstehen könne, und er hatte bei einem von ihm be¬ 
schriebenen Fall von Hydroa vacciniformis Hämatoporphyrin im 
Harn nach Röntgenbestrahlung der Hände sowie nach Bestrahlung 
mit dem an ultravioletten Strahlen reichen elektrischen Bogenlicht 
auftreten sehen, während bei Einwirkung rot-blauen Lichtes keine 
Hämatoporphyrinurie auftrat. Er hielt deshalb mit aller Vorsicht 
eine Entstehung von Hämatoporphyrin aus Hämoglobin für möglich. 
Perutz vervollständigte die Hypothese, indem er als Krankheits¬ 
grundlage eine primäre Erythrocytenschädigung ansprach, die 
zum Auftreten von Hämoglobin, dann Hämatoporphyrin unter dem Ein¬ 
fluß des Lichts Veranlassung gäbe. Das entstandene Hämatoporphyrin 
wirke sodann photodynamisch und führe zur Hydroa vacciniformis. 

II. 

Diese Theorie hat viel Bestechendes. Nur stehen ihr, sobald 
man ins Detail geht, eine Reihe von Schwierigkeiten entgegen. 
Die großen Differenzen in den einzelnen Fällen von Hydroa vac¬ 
ciniformis, wie sie in der Literatur sich finden, können zwar als 
verschiedene Intensitätsgrade der Krankheit aufgefaßt werden, 
so daß auf der einen Seite die Fälle mit hochgradigen Verstümme¬ 
lungen stehen, die Günther als Porphyria congenita zusammen- 
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gefaßt hat, auf der anderen Seite diejenigen, die nnr unter ganz 
leichter Narbenbildung abheilen. Dagegen ist bis jetzt nur in 
einem beschränkten Teil der Fälle von Hydroa Hämatoporphyrinurie 
beobachtet worden, z. T. vielleicht wohl deshalb, weil nicht ge¬ 
nügend darauf geachtet wurde, während in einem anderen Teil eine 
vermehrte Hämatoporphyrinausscheidung nicht bestand. Wichtiger 
ist, daß die Versuche Hausmann’s mit einem chemisch reinen 
Präparat angestellt wurden, während das Hämatoporphyrin im Harn 
bei Hydroa noch niemals einwandfrei rein dargestellt werden konnte. 
Für die Hydroa stützt sich der Nachweis der Identität des Harn- 
porphyrins mit dem chemisch wohl definierten Hämatoporphyrin 
einzig und allein auf den spektroskopischen Befund. Endlich 
brauchen die Verhältnisse bei der Hydroa keineswegs notwendig 
so zu liegen, daß das im Harn ausgeschiedene Hämatoporphyrin 
der Urheber der Hautveränderung ist. Möglicherweise ist das 
Hämatoporphyrin, das bei der Bestrahlung in vermehrter Menge 
im Harn erscheint, ein zufällig entstandenes Nebenprodukt, nicht 
die eigentliche die Hautveränderung hervorrufende Substanz. Die 
Versuche Hausmann’s an der Maus machten die Hämatoporphyrin- 
Sensibilisierungen für den Menschen wohl wahrscheinlich, sie waren 
in ihrer Wirkung aber doch weit von dem Bild der Hydroa ver¬ 
schieden. Entsteht doch bei dieser experimentellen Hämatopor- 
phyrinerkrankung eine diffuse Affektion, während die Hydroa durch 
Efflorescenzen auf oft eng beschränktem Kaum sich auszeichnet. 

Die Zweifel an der Identität des Harnhämatoporphyrins .mit 
dem chemisch reinen Hämatoporphyrin (Nencki) wuchsen, nach¬ 
dem H. Fischer und Meyer-Betz bei Untersuchungen, die die 
Porphyrinbildung betrafen, neben dem schon von Nencki rein dar¬ 
gestellten Mesoporphyrin, das als Reduktionsprodukt aus Hämin 
wie Hämatoporphyrin erhalten werden kann, andere Körper dar¬ 
stellten, die das typische Spektrum des Hämatoporpliyrins zeigten, 
und die deshalb ebensogut mit Harnporphyrin identifiziert werden 
konnten. Weiterhin ist es sehr wahrscheinlich, daß das Porphyrin¬ 
spektrum lediglich durch die Eliminierung des komplex gebundenen 
Eisens bedingt ist. 

Die biologische Prüfung der dargestellten Porphyrine mußte 
bei solcher Lage der Dinge besonders interessieren. Sie ergaben 
zunächst keine einwandfreien Resultate mit Mesoporphyrin. Erst 
nachdem dessen Darstellung neu durchgearbeitet und teilweise 
modifiziert worden war, so daß ein durchaus reines Mesoporphyrin 
erhalten wurde, ergaben sich schlagende Unterschiede zwischen 
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Mesoporphyrin und Hämatoporphyrin im Mänseversach. Sie lassen 
sich dahin charakterisieren, daß bei Mesoporphyrin die Sensibili¬ 
sierung durch Licht weniger intensiver, während eine gewisse Gift¬ 
wirkung des Präparats unverkennbar ist. Auf anderem Weg dar¬ 
gestellte Porphyrine mit ebenfalls gleichen spektralen Eigenschaften 
wie das Hämatoporphyrin waren im Gegensatz zum Mesoporphyrin 
stark photodynamisch wirksam. 

Die Tierversuche brachten somit keine sichere 
Entscheidung, weder in der einen noch anderen Rich¬ 
tung. Denn einerseits war im Mesoporphyrin ein Präparat gefunden, 
das bei gleichen spektralen Eigenschaften nicht sensibilisierend wirkte, 
andererseits ergabendie Untersuchungen über Porphyrinbildung noch 
weitere Stoffe, die wie Hämatoporphyrin wirksam waren. Ein Schritt 
vorwärts war getan, sobald bei einem Menschen, bei dem sicher Hämato¬ 
porphyrin im Blute kreiste, das Licht der Hydroa entsprechende 
Veränderungen auf der Haut zu erzeugen imstande war; eine 
Hämatoporphyrinämie konnte nur durch intravenöse Injektion er¬ 
zeugt werden, da, wie aus früheren Versuchen feststand, die 
H. Fischer und ich gemeinsam durchgeführt hatten, Hämatopor¬ 
phyrin per os gegeben nicht resorbiert wird. Es war damals mit 
Rücksicht auf die sensibilisierende Wirkung des Hämatoporphyrins 
die intravenöse Injektion am Menschen nicht ausgefübrt worden. 
Sie schien auch bedenklich im Hinblick auf die bekannten un¬ 
angenehmen Nebenwirkungen (Nephritis), die die Blutfarbstoffe auf 
die Nieren ausüben. Kurz, es waren bei positivem Ausfall des 
Versuchs die Konsequenzen schwer zu überschauen. 

Ich entschloß mich deshalb zu einem Selbstversuch. 

0,2 g Hämatoporphyrin wurden in 10 ccm Vio Normalnatron¬ 
lauge gelöst, mit 300 ccm steriler physiologischer Kochsalzlösung 
verdünnt, das ganze aufgekocht und steril filtriert. 

5 Uhr 45 bis 6 Uhr 15 am 14. Oktober 1912 intravenöse Injek¬ 
tion der ganzen Menge. Während derselben Schmerzen in der Leber¬ 
gegend, die nach Beendigung der Injektion noch einige Stunden 
anhielten und zeitweise auch nach dem Rücken zu ausstrahlten. 

1. Versuch mit Finsenbestrahlung. 

6 Uhr 30 bis 7 Uhr 15 am 14. Oktober 1912 wurde eine etwa 
talergroße Hautstelle der Beugeseite des rechten Unterarms mit Finsen- 
licht bestrahlt, der übrige Körper war gegen Lichtstrahlen vollkommen 
abgedeckt. Es stand mir zu diesem Versuch das große Finsen- 
instrumentarium des Krankenhauses links der Isar zur Verfügung. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 112. Bd. 32 
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(Wärmestrahlen durch Wasserkühlung der Optik und Wasserkühl- 
kompressorium ausgeschaltet.) Im Normalversuch führte die gleiche 
Dauer der Bestrahlung in der gleichen Anordnung höchstens zu einer 
ganz oberflächlichen Blasenbildung. Während der Bestrahlung leises 
Prickeln, sonst keinerlei Sensationen an der bestrahlten Hautstelle. 
Nach Beendigung der Bestrahlung deutliche Primärreaktion. Rötung 
und leichtes Ödem in der Umgebung der talergroßen Stelle. 


Fig. 1. 



Blutbefund vor der Bestrahlung (6 :, °) nach der Bestrahlung (8 40 ) 
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8 Uhr Aderlaß (120 ccm). Im abzentrifugierten Serum zeigen sich 
auch noch in starker Verdünnung die charakteristischen Streifen 
des Hämatoporphyrins in alkalischer Lösung. Hämolyse ist nicht 
nachweisbar. 

In der Nacht etwas Brennen an der bestrahlten Stelle. 

15. Oktober: Entsprechend der Größe des Kompressoriums ein 
ca. V 8 cm dicke Infiltration, hart, schmerzhaft, kollaterales Ödem 
der Umgebung, Hämorrhagien in die bestrahlte Stelle, die fast 
schwarz dadurch erscheint (s. Fig. 1). 

20. Oktober: Die Hämorrhagien durchsetzen die ganze be¬ 
strahlte Stelle. Schwellung hat nachgelassen. Dauernde Empfind¬ 
lichkeit. Besonders heute nacht heftige Schmerzen an der be¬ 
strahlten Stelle. 

23. Oktober: Oberflächliche Nekrose an der bestrahlten Stelle. 
Es bildet sich allmählich in ihrer ganzen Ausdehnung ein dicker 
schwarzer Schorf, der sich an den Rändern zu demarkieren beginnt. 

6. November: Schorf vollkommen demarkiert, kann abgelöst 
werden. Es resultiert ein besonders in den Innenabschnitten die 
ganze Cutis durchsetzendes tiefgreifendes Geschwür. 

Das Geschwür heilt erst im Laufe von mehreren Wochen ganz 
allmählich unter starker Narbenbildung ab. Zurzeit ist diese Narbe 
noch deutlich sichtbar, besonders an den stärker zerstörten Stellen zeigt 
sie blaurote Farbe, spärliche Epitheldecke, ist unter die Umgebung 
eingesunken, in ihrem äußeren Abschnitt ist sie sowohl sichtbar 
als auch als deutliche Hautverdünnung zu fühlen. 

2. Versuche mit Sonnenbestrahlung. 

15. Oktober: Trüber Tag. Keine Rücksichtnahme auf ev. 
eingetretene Sensibilisierung. Keinerlei Erscheinungen von seiten 
der Haut, dagegen schlechtes Allgemeinbefinden, Mattigkeit, Kopf¬ 
schmerzen, Appetitlosigkeit. Temperatur normal. Am Abend auch 
unter Bogenlichtbeleuchtung keine besonderen Sensationen. 

16. Oktober: Fahrt an nebligem Morgen bei bedecktem Himmel 
über Land. Keine Erscheinungen bis nachmittags 1 Uhr. 1 Uhr 
p. m. kurzdauernde Sonnenbestrahlung. Sofort Prickeln und Brennen 
an den bestrahlten Hautstellen. Während nun folgender Bahnfahrt 

32* 
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Sonnenschein. Durch die vorhergegangene kurze Besonnung und 
deren Wirkungen auf den Verdacht gebracht, es möchte doch all¬ 
gemeine Sensibilisierung vorliegen, wird zunächst nur die linke 
Hand der Sonne ausgesetzt. Sofort heftiges Brennen der bestrahlten 
Teile. Nach wenigen Minuten flammende dunkle Rötung unter leb¬ 
haften Schmerzen, die bald darauf in eine deutliche Schwellung 


Fig. 2. 



übergeht. Dieselben Erscheinungen treten an der nun ebenfalls 
für kurze Zeit besonnten rechten Hand auf. Rechte Hand nicht 
weiter bestrahlt, Kontrolle. Es werden nun die linke Hand sowie 
das Gesicht, insbesondere die rechte Gesichtshälfte ca. 15—20 Mi¬ 
nuten intermittierend besonnt. Schon nach 10 Minuten auch im 
Gesicht deutliche Schwellung, dunkle Rötung, lebhaftes Brennen. 

Da Schmerzen und Schwellung weiterhin auch im Schatten 
mehr und mehr Zunahmen, wurde ich etwa§ vorsichtiger, war aber 
genötigt, mich später noch einmal ohne Kopfbedeckung zirka 
10 Minuten lang der Sonne auszusetzen. Von da an im Haus und 
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bis ca. 11 Uhr abends bei künstlicher Beleuchtung. Schwellung 
nimmt langsam und stetig zu. Am Abend besteht schon hoch¬ 
gradiges entzündliches Ödem der Augenlider, besonders rechts, der 
Stirn und der rechten Wange. Linke Hand unförmig geschwollen, 
Bewegungen der Hand durch das Ödem erschwert, rechts nur ge¬ 
ringe Schwellung, tiefe Rötung, soweit die Hand direkt der Sonne 
ausgesetzt worden war. 

17. Oktober: Beim Erwachen rechtes Auge überhaupt nicht 
mehr zu öffnen, am linken läßt die Lidschwellung nur einen ge¬ 
ringen Spalt zum Sehen. An Stelle der gestrigen teigigen Schwellung 
ist eine brettharte Infiltration von einigen Zentimetern Dicke getreten, 
die das Gesicht wie eine Maske umhüllt vgl. Fig. 2. Die Schwellung 
macht im allgemeinen an der Haargrenze halt, nur an der rechten 
Seite, die am intensivsten bestrahlt worden war, und wo die Haare 
weniger dicht sind, überschreitet sie diese bis über die Gegend 
des Warzenfortsatzes und den seitlichen Nackenwulst. Nach ab¬ 
wärts reicht sie bis Kragenhöhe und geht hier ziemlich unver¬ 
mittelt in normale Haut über. Die Schmerzen im Gesicht haben 
jetzt nachgelassen, es besteht nur Spannungsgefühl. Dagegen ist 
die linke Hand, die jetzt intensiv geschwollen ist, noch sehr schmerz¬ 
haft, die rechte zeigt nur mäßige Rötung und Schwellung. Größter 
Umfang der Mittelhand links:rechts = 23:21,5 cm. 

Die Schwellung nimmt an den anderen Gesichtsabschnitten bis 
zum Abend noch zu. Die Augenlider schwellen rechts dagegen ein 
wenig ab. Keine Allgemeinerscheinungen. Temperatur: morgens 
36,3; abends 36.5. 

Blutbefund: 17. Oktober: Erythrocyten 5820000 

Leukocy ten 7 800 
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5 Uhr p. m. Blutentnahme aus der Vene, kein Hämatoporphyrin 
mehr im Serum nachweisbar. 

Therapie: vollkommener Abschluß des Lichts im Zimmer, feuchte 
Verbände. Urinbefund: s. unten. 

18. Oktober: Rechte Gesichtshälfte wie gestern abend. Links 
hat die Schwellung zugenommen. Insbesondere an den Lidern und 
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der Jochbeingegend (s. Fig. 3). Rechte untere Halspartie jetzt eben¬ 
falls stark geschwollen. Hand nicht mehr schmerzhaft. Gegen Mittag 
deutlicher Nachlaß der Schwellung des Gesichts, gegen Abend auch 
der rechten Hand. Linke Hand schon fast völlig normal, starkes 
Jucken an den früher geschwollenen Stellen. 

19. Oktober: Schwellung weiter zurückgegangen. Am stärksten 
noch unter dem Kinn, am Hals und um die Augen. Sehr lebhafte 
Rötung des Gesichts. Schwellung der linken Hand läßt nach. Sehr 
lebhafte Rötung aller vorher geschwollenen Teile wie nach Sonnen¬ 
brand. Überall heftiges Jucken, insbesondere im Bereich straffer 
gespannten Gewebes, wie an der Dorsalseite der Finger. An 
mehreren Stellen (besonders an Stirn und Lippen) Abhebungen der 
Epidermis und seröse Exsudation, Borkenbildung (s. Fig. 4). 

Während am 17. helles diffuses Licht unangenehm empfunden 
wurde, wird es heute schmerzlos ertragen. In der Sonne sofort 
wieder lebhaftes Brennen. 


Fig. 3. 
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20. Oktober: Schwellung des Gesichts noch deutlich, am stärksten 
noch am Hals. Überall, wo die Dermatitis gewesen war, lebhafte 
Pigmentierung, wie nach einer Gletscherwanderung. Gesicht und 
Hände gegen Wärme (sowohl heißes Wasser wie Wärmestrahlen) 
empfindlich. Jucken und Brennen bei Wärmeeinwirkung. Hände 
und Arme zeigen sehr labile Gefäßinnervation. Bei herabhängendem 
Arm auffallend starke Venenfüllungen, die subjektiv sehr unan¬ 
genehm empfunden werden. Bei kühler Umgebungstemperatur aus¬ 
gesprochene Cyanose der Hände, Haut überall schlaff und unelastisch. 
Keine Allgemeinerscheinungen. 

Fig. 4. 



21. Oktober: Heute bei kurzer zufälliger Sonnenbestrahlung 
sofort wieder Brennen und neue Rötung des Gesichts. 

23. Oktober: Die linke Hand wird — übriger Körper gegen 
Sonnenbestrahlung geschützt — besonnt. Sonnenstrahlen wenig in- 
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tensiv, Bestrahlung dauert nur mit Unterbrechungen von 12 Uhr 30 bis 
12 Uhr 40. Gleich in den ersten Minuten Brennen der Haut, soweit be¬ 
strahlt, und am Ende des Versuchs lebhafte Rötung und beginnende 
Schwellung genau der unbedeckten Hautpartie entsprechend. Sie 
hielt noch mehrere Stunden an, um dann allmählich zurückzugeben.' 

Die Sensibilisierung dauerte noch mehrere Wochen, so daß ich 
mich vor direkter Sonne — weniger in diffusem Licht und bei 
künstlicher Beleuchtung — nicht ganz sicher fühlte und Besonnung 
instinktiv mied, da sofort starkes Brennen der Haut und nach 
längerem Verweilen auch bald Schwellung ein trat. Dieser Zustand 
war noch bis Anfang Dezember deutlich, wo ich an einem hellen 
Sonnentag der Sensibilisierung wieder bewußt wurde. Der licht- 
und sonnenlose Königsberger Winter gab aber dann zu weiteren 
Beobachtungen keinen Anlaß mehr. Das Frühjahr fand mich 
desensibilisiert. Mitte November begann sich die Haut in großen 
Lamellen, wie nach überstandener Scharlachinfektion, an den 
Händen, kleinschuppiger im Gesicht zu schälen. 

Bemerkenswert ist noch, daß die Haut, soweit sie direkt von 
der Entzündung betroffen war, nach ihrem Ablauf eine sehr in¬ 
tensive Pigmentierung zeigte, die mit jeder neuen Belichtung sich 
vertiefte und auch jetzt fällt mir noch auf, daß ich auf jeden 
längeren Aufenthalt in freier Sonne mit wesentlich stärkerer Pig¬ 
mentierung reagiere, als dies früher der Fall war. 

Der Versuch zeigt einwandfrei, daß bei Menschen in 
der Blutbahn kreisendes Hämatoporphyrin zu einer 
hochgradigen Sensibilisierung führt. Nur die vom Licht 
direkt getroffenen Teile der Körperoberfläche zeigten die schä¬ 
digende Wirkung des Lichts. Überall, wo Bedeckungen bestanden 
(Kleider, Kopfhaare) blieb sie aus. Die Intensität der Verände¬ 
rungen ging überall der Intensität bzw. Dauer der Bestrahlung 
parallel. Es ist hervorzuheben, daß es einige Zeit dauert, bis die 
Erscheinungen ihren Höhepunkt erreicht haben. 1 ) 

III. 

Nach Jesionek ist die primäre Veränderung bei der Hydroa 
oder bei der experimentellen Erzeugung ihr entsprechender Ef- 

1) Daß neben den lokalen Hautveränderungen allgemeine Symptome nicht 
in den Vordergrund traten, dürfte wohl in der kurzdauernden Bestrahlung nnd 
der eiugeschlagenen Therapie (Lichtab.schluß) seine Ursache haben. Eine Än¬ 
derung der Körpertemperatur trat nicht ein. Auffallend ist nur die poly- 
nucleäre Leukocytose nach der Finseubestrahlung, die vielleicht doch mit der 
Bestrahlung in Zusammenhang gebracht werden muß. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Biologische (photodynamische) Wirkung des Bämatoporphyrins nsw. 491 

florescenzen eine Nekrose, eine stecknadelkopfgroße weißliche Ver¬ 
färbung der Epidermis, die inmitten unveränderter Haut steht. 
Bald darauf entwickelt sich eine Erhebung, aus der sich über eine 
Quaddel (jetzt auf entzündlich geröteter Basis) ein erbsengroßes, 
rundliches Bläschen mit zentraler scharfrandiger Delle entwickelt. 
Das Bläschen wächst. In der Tiefe des Oewebes treten hämor¬ 
rhagische Vorgänge auf. Die Efflorescenz verbreitert sich und ver¬ 
wandelt sich endlich in eine schwarzbraune Kruste. Nach 1 bis 
2 Wochen fallen die Krusten ab und das entstandene Geschwür 
heilt unter Narbenbildung. Diese Schilderung gleicht ganz dem 
Geschwür, das durch Finsenbestrahlung erzeugt wurde, mit der 
einzigen Ausnahme der primären Nekrose, die ich nicht beobachtet 
habe, vielleicht weil bei Beendigung der langen Bestrahlung das 
schon vorhandene Oedem die bestehenden kleinen Nekrosen der 
Beobachtung entzog. 

Die Bestrahlungsversuche mit Sonnenlicht verliefen in etwas 
anderer Weise. Das Wichtigste ist, daß die ganze bestrahlte Haut¬ 
fläche gleichmäßig reagierte. Auch erstreckte sie sich nicht wie 
bei der Hydroa in den typischen Fällen durch die Dicke der Epi¬ 
dermis hindurch auch auf Bindegewebe, denn das ist die Voraus¬ 
setzung für die später eintretende Narbenbildung. Sie betraf nur 
die Epidermis. Die Latenzzeit zwischen Bestrahlung und Ent¬ 
zündung, auf die Jesionek großen Wert legt, war jedenfalls nur 
kurz. Er erklärt die Entzündung als eine Abwehrmaßregel der 
Haut, die den Zweck hat, die nekrotischen Massen zu eliminieren 
und das Verlorene wieder zu ersetzen. Dagegen war die Steigerung 
der Entzündung nach Aufhören der Lichtwirkung sehr ausge¬ 
sprochen. Für die Differenzen zwischen der Hydroa und dem Ex¬ 
periment sind zum Teil quantitative Verhältnisse ausschlaggebend. 
Es ist sehr wahrscheinlich, daß auch im Experiment mit Sonnen¬ 
bestrahlung ganz wie bei der Bestrahlung mit Finsenlicht sich 
geschwürige Prozesse entwickelt hätten, wenn die Bestrahlung nur 
lange genug fortgesetzt worden wäre. 

Bei der Hydroa ist nicht die ganze Fläche der Epidermis in 
gleicher Weise betroffen, was schließlich resultiert, sind mehr oder 
weniger umfangreiche Geschwüre, die auf intakten oder wieder in¬ 
takten, jedenfalls nicht wesentlich geschädigten Hautstellen stehen. 
Jesionek vergleicht dieses Verhalten mit den Epheliden, zwischen 
denen ja auch normale Haut sich findet und nimmt für beide Zu¬ 
stände Unterschiede im Chemismus der betroffenen Stellen gegen¬ 
über der Nachbarschaft an, die zu einer gesteigerten Lichtabsorption 
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and damit zur Nekrose führt. Er erwägt die Möglichkeit einer rein 
lokalen Entstehung des Hämatoporphyrins. Diese würde an sich 
den Vorgang am besten erklären. 

Im Experiment bei Mensch und Maos, wo das Hämatoporphyrin 
mit dem Blut gleichmäßig über die ganze Körperfläche verteilt 
wird, müssen die entstehenden Veränderungen überall gleiche sein. 
Sie sind nur stärker ausgesprochen an Stellen, wo die Bestrahlung 
eine intensivere ist (Finsenversuch, Ohren, Lider bei der Maus), 
oder größere Hämatoporphyrinmengen sich finden (Subkutan¬ 
injektionsstelle). Es kommt weiter hinzu, daß bei der Hydroa im 
Verlauf der Erkrankung die Empfindlichkeit der Hant sich ändert, 
oft wächst, bis endlich jene grausigen Zustandsbilder entstehen, 
die Günther unter dem Namen Hämatoporphyria congenita zu¬ 
sammengefaßt hat. Auch lassen sich beim Hydroakranken experimen¬ 
telle Veränderungen auf früher befallenen Stellen leicht erzeugen, 
während dies nicht auf noch nie erkrankt gewesenen Hautstellen 
gelingt. Endlich geht häufig der spezifischen Efflorescenz sowohl bei 
der natürlichen Hydroaerkrankung als auch bei der Bestrahlung 
Hydroakranker eine diffuse Hautentzündung voraus. Gehtsieviel- 
leicht überhaupt der Erkrankung mit typischen Ge¬ 
schwüren in den ersten Anfällen voraus? Aus den 
Anamnesen der Litteratur erfährt man über die erste Entwicklung 
der Erkrankung zu wenig, als daß sich die Frage entscheiden ließe. 
Fest steht nur, daß die Anfälle oft schwerer und schwerer werden 
(während sie in anderen Fällen allmählich verschwinden), so daß 
der Gedanke nahe liegt, es möchte das Geschwür nichts 
weiter, sein als eine allergische Reaktion schon ein¬ 
mal erkrankter Hautpartien. Es bestände so die 
Möglichkeit, daß auch dann, wenn das Häraatopor- 
phyrin nicht an Ort und Stelle entsteht, sondern wie 
normal wahrscheinlich in der Leber sichbildet, den¬ 
noch einzelne Hautinseln stärker als andere be¬ 
troffen sein können. 

Bei der experimentellen Erkrankung, die auf Grund einer ein¬ 
maligen Injektion zustande kommt, kann ein derartiges Verhalten 
nicht vorliegen. Vielleicht gelingt es aber durch eine andere An¬ 
ordnung des Versuchs (wiederholte Injektionen) bei einem ge¬ 
eigneteren Versuchstier, als es die Maus ist, der Hydroa ähnlichere 
Veränderungen zu erzielen. 

Während bei der Hydroa vacciniformis die lokale Nekrose 
essentiell ist, zeigt die experimentelle Erkrankung mehr das Bild 
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einer diffusen Dermatitis, die bei der Maus wahrscheinlich ganz 
ähnlich wie bei einer Verbrennung zum Auftreten giftiger Abbau¬ 
produkte und so zum Tod führt. Die experimentelle Sensibili- 
sationskrankheit des Menschen führt zu einem Bild, das manche 
Ähnlichkeit mit der Dermatitis solaris hat. 

Aus der Literatur geht hervor, daß zwischen Dermatitis solaris 
und Hydroa keine scharfe Grenze besteht. Bei der Dermatitis 
solaris ist Hämatoporphyrinurie bis jetzt nicht bekannt, doch 
könnten bei ihr die Verhältnisse so liegen, daß es nur in geringen 
Mengen gebildet wird, und deswegen nicht im Harn erscheint. 

Ich teile zum Vergleich einen von uns in München be¬ 
obachteten Fall mit. Die folgenden Notizen verdanke ich Herrn 
Dr. Edens. 

B. Alfred, 21 Jahre, stud. med., keine erbliche Belastung. 
Patient hat Scharlach überstanden. 

Im Alter von 7 Jahren bemerkte er, daß sich unter der Ein¬ 
wirkung der Sonnenstrahlen an den besonnten Körperteilen Blasen 
bildeten, so im Gesicht, an den Händen, beim Barfußlaufen auch 
an den Füßen. 

Während die Blasen im Gesicht schon am nächsten Tag 
zurückgingen, blieben sie an den Händen und Füßen längere Zeit 
bestehen, so daß B. erst nach 14 Tagen wieder gehen konnte. 
Nach 3 Wochen Abheilung ohne Narbenbildung. Vom 7.—14. 
Lebensjahr kehrte der Ausschlag jeden Sommer wieder, ohne daß 
sich wesentliche Änderungen in seinem Ablauf vollzogen hätten. 
B. nahm deshalb lange Zeit große Rücksicht auf sein Leiden, 
hütete sich vor der Sonne, wodurch er die Anfälle vermied. Im 
letzten Jahr kein Anfall. 

Am 22. Juni 1912 während eines Ausflugs viel in der Sonne, 
gegen 11 Uhr abends ungewohnte Müdigkeit, deprimierte Stim¬ 
mung, Benommenheit. Um 8 Uhr morgens erwachte er unter leb¬ 
haftem Jucken der Hände und des Gesichts, die gerötet und leicht 
geschwollen waren. Das Sprechen machte Mühe wegen der Schwel¬ 
lung des Gesichts. Die Schwellung der Hände verursachte eine 
Beugestellung. Er mußte die Hände dauernd hochhalten, gesenkt 
waren sie schwer wie Blei. Es war so, als ob eine Blutwelle in 
sie einschösse. Badete trotzdem am 23. Juni im freien Starnberger 
See. Am Morgen des 24. Juni an den Händen und im Gesicht 
auf den stark geschwollenen besonnten Körperteilen kleine Blasen 
von einigen Millimetern Durchmesser, die sich rasch vergrößerten. 
Deshalb Aufnahme in die Klinik. 
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Aufnahmebefund: Mittelgroß, guter Ernährungszustand. 
Keine Drüsenschwellungen. Im Gesicht, vorzugsweise über den 
Masseteren, Haut in Blasen abgehoben, an vielen Stellen sind sie 
geplatzt, ihr Inhalt bildet einen gelblichen Schorf. Übrige Ge¬ 
sichtshaut gerötet, geschwollen, Haut des linken Handrückens in 
ganzer Ausdehnung durch eine kolossale Blase abgehoben, die 
direkt in die Blasen über den einzelnen Fingern übergeht. Milz 
nicht fühlbar, im Urin kein Hämatoporphyrin. In den nächsten 
Tagen nach der Aufnahme nahm die Größe der Blasen * noch weiter 
zu, so daß die Hände ein ganz pittoreskes Aussehen annahmen. 
Keine Allgemeinerscheinungen mehr. 

Zellbefund eines Blasenpunktats: Lymphocyten 
70 Proz., polynucleäre 29,9 Proz., eosinophile 1 Proz. Unter den 
geplatzten Blasen exkoriierte Epidermis: 

Es wurden in den folgenden Tagen mehrere dieser Blasen er¬ 
öffnet, die unter ihnen liegende Haut war schon frisch epithelialisiert. 

Am 27. Oktober 1912 hatte ich Gelegenheit, den Kranken 
wieder zu untersuchen. Nach seiner Entlassung kein Anfall, ob¬ 
wohl er mehrmals bei praller Sonne Seebäder genommen hatte. 
Bei der Heimfahrt aus dem Semester mehrere Stunden im Zug im 
Gesicht und an den Händen von praller Sonne bestrahlt. Nach 
2 1 /* Stunden Prickeln, anderen Tags Blasenbildung, und zwar nur 
an den Händen, während das Gesicht frei blieb. Nach 2 Tagen 
waren die Blasen vollkommen verschwunden. 

Sehr eigentümlich und ihm selbst auffallend ist, daß keines¬ 
wegs bei jeder Sonnenbestrahlung Hautveränderungen auftraten. 
Oft blieben sie aus ihm unerfindlichen Gründen aus, auch wenn er 
sich dem Sonnenschein stark ausgesetzt hatte. Meist merkte er 
überhaupt erst am Tag nach ihrer Einwirkung, daß eine Verände¬ 
rung eingetreten war. Während der Bestrahlung selbst hatte er 
keine Empfindung davon, ob er pathologisch reagierte. Daß sofort, 
wie auf der Eisenbahnfahrt, Prickeln eintrat, war eine seltene Aus¬ 
nahme. Sonst wachte er erst in der Nacht mit Kopfschmerzen 
aus dem Schlafe auf, morgens sah er wie echauffiert aus und am 
Vormittag zeigte sich schon die erste Blasenentwicklung. Daß 
der Harn im Anfall rot gewesen sei, ist ihm nie aufgefallen. 
Narbenbildung trat nach Ausbruch des Ausschlags nie ein. Auch 
jetzt nach dem in der Klinik überstandenen schwersten Anfall, den 
er je erlebt hat, ist von eigentlicher Narbenbildung nichts zu er¬ 
kennen. Nur an der linken Hand zeigt sich an der Stelle, wo die 
eine riesige Blase stand, eine ganz schwache Pigmentierung. 
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Manchmal seien bei ganz kurz geschorenem Haar auch Blasen an 
der behaarten Kopfhaut eingetreten. Zu erwähnen ist noch, daß 
er immer sehr stark, während seine Hände geschwollen waren, an 
der ungewöhnlichen Blutüberfüllung, die oben angegeben ist, litt. 
Die Venen waren dann strotzend gefüllt, das Blut schoß, durchaus 
der Schwere folgend, in sie ein und verursachte eine sehr un¬ 
angenehme Sensation. 

Der beschriebene Fall hat niemals Hämatoporphyrinurie ge¬ 
zeigt. Dennoch wäre es denkbar, daß auch hierbei Hämato- 
porphyrin als Sensibilisator wirksam war. Es braucht ja noch 
keineswegs im Harn zu erscheinen. Bei meinen Versuchen mit 
intravenöser Injektion von 0,2 g Hämatoporphyrin befanden sich 
in der Zeiteinheit zweifellos Hämatoporphyrinmengen in der Blut¬ 
bahn, wie sie unter den Bedingungen natürlichen Geschehens wohl 
kaum jemals Vorkommen. Die injizierten 300 ccm stellten eine tief 
dunkelbraune Lösung dar, während im Harn nur minimale 
Mengen zur Ausscheidung gelangten. Es steht nichts im 
Wege anzunehmen, daß in Fällen, wo bei Hydroa vacciniformis keine 
Hämatoporphyrinurie auftritt, dieses doch in der Haut vorhanden 
war, während offenbar auch andere Vorkommen, wo massenhaft 
Hämatoporphyrin gebildet wurde, aber aus irgendwelchen Gründen 
Geschwürsbildung nicht eintritt (Fall von Hegler, Fränkel 
und Schümm). Jedenfalls genügen zur Sensibilisierung nur 
minimale Mengen und es steht fest, daß das wirksame Agens 
längere Zeit in der Haut liegen bleibt, wie dies ja schon aus den 
Mäuse versuchen deutlich genug hervorging. Eine Affinität des 
Hautgewebes zum Hämatoporphyrin anzunehmen, liegt keinerlei 
Veranlassung vor. Für seine Wirkungen in der Haut besteht 
außerdem noch die stillschweigende Voraussetzung, daß es, was ja 
auch möglich wäre, auf seinem Weg nicht weiter verändert wird. 

Den Fall B. habe ich auch aus dem Grunde angeführt, weil er 
die gleiche Gefäßlähmung zeigte, die auch von mir als sehr auffallend 
und unangenehm empfunden wurde, und die vielleicht durch Körper 
entsteht, die unter dem Einfluß der Gewebsschädigung gebildet werden. 

Unsere Kenntnisse von der Bildung des Hämatoporphyrin im 
Organismus sind äußerst mangelhaft. Ob die vermehrte Ausschei¬ 
dung, die bei manchen Krankheiten eintritt, einer vermehrten Bil¬ 
dung oder verminderten Zerstörung von Hämatoporphyrin ihre 
Entstehung verdankt, ist unsicher. Vielleicht liegen die Verhält¬ 
nisse ähnlich wie bei der Urobilinogenurie, bei der eine Leber¬ 
schädigung den normalen Abbau eines immer in gewisser Menge 
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vorhandenen Körpers verhindert. Beobachtungen neuerer Autoren 
scheinen darauf hinzuweisen, daß bei Lebererkrankungen Hämato- 
porphyrin in vermehrter Menge auftreten kann, das seinerseits An¬ 
laß zu einer Sensibilisationskrankheit gibt. 

IV. 

Oben wurden Versuche erwähnt, die Hausmann mit Gallen¬ 
farbstoffen angestellt hat, um ihre photodynamische Wirkung dar¬ 
zutun. Er nahm auch an, daß das quälende Jucken, an dem 
Kranke mit Ikterus häufig leiden, der Effekt einer Sensibilisierung 
durch Gallenfarbstoffe sei. Gegen diese Ansicht spricht, daß die 
Affektion keineswegs nur solche Körperteile betrifft, die der Wir¬ 
kung des Lichts ausgesetzt sind, vielmehr alle gleichmäßig befällt 
und daß die Ikterischen zwar wohl in der Bettwärme am stärksten 
über das quälende Jucken klagen, eine Einwirkung des Sonnen¬ 
lichtes aber bei keinem von mir beobachteten Fall von ikterischem 
Pruritus deutlich war. Immerhin erschien es von großem Interesse, 
Bilirubin sowie Abbauprodukte des Bilirubins im Mäuseversuch 
auf ihre Wirkung zu untersuchen. Die untersuchten Substanzen 
wurden bei den vielfachen Untersuchungen über die Konstitution 
der Blut- und Gallenfarbstoffe erhalten, die Fischer mit seinen 
Mitarbeitern in den letzten Jahren erhalten hat. Den chemischen 
Untersuchungen gehen die biologischen Versuche parallel, die auf 
Veranlassung von H. Fischer von mir, bei vielfach gemeinsamer 
Beobachtung, ausgeführt wurden. — Außer dem Bilirubin wurde 
das von H. Fischer entdeckte und von H. Fischer und Meyer- 
Betz aus Urin isolierte und als Urobilinogen erkannte Hemibili- 
rubin untersucht. Ebenso ein nach Maly dargestelltes Hydrobili- 
rubiu. Endlich wurde die Bilirubinsäure, die Hans Fischer und 
Heinrich Röse durch Reduktion des Bilirubins mit Jodwasser¬ 
stoffsäure und Eisessig erhalten haben, als ein weiteres Abbau¬ 
produkt untersucht. Die Bilirubinsäure ist zwar bis jetzt noch 
nicht im Organismus nachgewiesen, konnte aber von H. Fischer 
und Meyer-Betz auch aus „Sterkobilin“ auf gleichem Weg dar¬ 
gestellt werden. 

1. Versuch mit Bilirubin. 

Am 15. Juli 1912 erhielten 2 Serien Mäuse 0,01, 0,005 und 
0.002 g Bilirubin subkutan in alkalischer Lösung. Serie I blieb 
bei gleichmäßiger Belichtung (Sonne bei leicht dunstigem Himmel) 
von 11 Uhr bis 11 Uhr 30 am Fenster, von da im diffusen Licht. 
Es traten keinerlei krankhafte Erscheinungen auf. 
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2. Versuche mit Hemibilirubin. 

Am 4. Mai 1912 waren Versuche an 5 Mäusen unternommen 
worden, ohne daß bei vielstündiger Belichtung Sensibilisierung zu 
konstatieren gewesen wäre. Da das damals benutzte Präparat 
Va Jahr alt war, wurden am 10. Juli 1912 2 Mäuse mit 0,01 und 
0,005 g ganz frisch dargestellten Hemibilirubins in schwach al¬ 
kalischer Lösung subkutan injiziert. Sie blieben von 9 Uhr bis 
12 Uhr 50 bei strahlender Sonne am Fenster, ohne während dieser 
Zeit weitere Krankheitserscheinungen zu zeigen. 

Dunkelkontrollen o. B. 

3. Versuche mit Maly’s Hydrobilirubin. 

29. Mai. 3 Mäuse werden mit 0,02, 0,01 und 0,006 g Hydro- 
bilirubin in alkalischer Lösung injiziert und kommen 11 Uhr 30 
an die klare Sonne. Die am stärksten injizierte (1 ccm) war eine 
Zeitlang etwas matt, sonst zeigte sie genau dasselbe Verhalten 
wie die gleichzeitig belichtete Normalmaus. Sie blieben bis 1 Uhr 
in der Sonne, standen auch am 30. und 31. Mai längere Zeit im 
Sonnenschein und waren dauernd gesund. Versuch am 4. Juni 
unterbrochen. 


4. Versuch mit Bilirubinsäure. 

12. Juli. 2 Serien Mäuse erhielten 0,01, 0,005 und 0,002 g 
reinste Bilirubinsäure subkutan. Serie I kommt 9 Uhr 20 an die 
Sonne. Sie zeigt keinerlei auf Sensibilisierung bezügliche Sym¬ 
ptome, obwohl sie bis 1 Uhr im Sonnenschein, von da an in dif¬ 
fusem Licht am Fenster verblieb. Die Mäuse fraßen begierig, 
genau wie die Kontrollen, und blieben so bis zum 16. Juli, wo der 
Versuch unterbrochen wurde. Auffallend war, daß die Mäuse nach 
der Injektion intensiv gelben Urin ließen; Aldehydreaktion negativ. 

Die Resultate waren somit, was photodynamische Wirkungen 
anlangt, vollkommen negativ. Es scheint deshalb zunächst kein 
sicherer Beweis dafür vorzuliegen, daß für den Pruritus Ikterischer 
oder anderer Zustände bei Ikterus oder Lebererkrankungen über¬ 
haupt (Polyneuritis, Eppinger und Arnstein) die photodyna¬ 
mische Wirkung von Gallenfarbstoffen oder die Wirkung der unter¬ 
suchten Abbauprodukte in Frage kommt. 

Wir sind heute noch nicht imstande, uns eine klare Vorstel¬ 
lung darüber zu machen, in welcher Weise das Licht unter der 
Mithilfe photodynamisch wirksamer Substanzen seine deletären 
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Wirkungen entfaltet. Wahrscheinlich liegen die Verhältnisse so, daß 
die strahlende Energie des Lichts in chemische Energie umgesetzt wird, 
die dann in den Geweben ganz abnorme Umsetzungen, Änderungen 
von katalytischen Prozessen und Ionisationsvorgänge verursacht. 

Die Art, wie die einmal im Licht genügend geschädigten Tiere 
weiterhin zugrunde gehen, läßt uns annehmen, daß sekundär durch 
diese abnormen chemischen Prozesse entstandene giftige Sub¬ 
stanzen dabei wesentlich sind. Offenbar in ganz ähnlicher Art 
wie nach Hautverbrennungen, die ja nach dieser Richtung be¬ 
sonders eingehend in letzter Zeit studiert wurden. 

Inwieweit bei der Entstehung solcher giftiger Substanzen Blut¬ 
abbauprodukte in Frage kommen, ist nicht bekannt. Um so mehr 
schien es von Interesse, solche im Tierversuch zu untersuchen und 
gleichzeitig auf ihre eventuelle photodynamische Wirkung zu achten. 
Der Mäuse versuch empfahl sich deshalb, er konnte auch oft wegen 
der kleinen Mengen zur Verfügung stehender Substanz allein in 
Frage kommen. 

1. Hämin versuch. 19. August 1912. 

0,1 g Hämin wurden mit etwas Normalnatronlauge in 10 ccm 
Wasser gelöst. Davon erhielten je 2 Mäuse je 1,0, 0,5 und 0,2 ccm 
subkutan injiziert. 

Die eine Serie kam 10 Uhr 10 ins Licht, die andere wurde 
im Dunkeln gehalten. Die Tiere zeigten zunächst etwas Unruhe, 
bissen und kratzten sich, an den Injektionsstellen besonders, zeigten 
aber keine deutlichen Zeichen von photodynamischer Wirkung. 
Sie blieben bis 1 Uhr 30 im klaren Sonnenlicht (Versuch unter 
Wasserkühlung), dann weiterhin, nachdem die Sonne ihren Platz 
nicht mehr traf, bis 5 Uhr am Fenster im hellen diffusen Licht, 
ohne Krankheitserscheinungen zu zeigen. Die Dunkelkontrollen 
zeigten nichts Besonderes. — 

Von den Bestandteilen des aus Hämin durch Reduktion erhaltenen 
Hämopyrrolgemisches wurde das von Fischer und Bartholo¬ 
mäus entdeckte und mit dem von Knorr synthetisch erhaltenen 
2.4-Dimethyl-3-Äthylpyrrol identifizierten Kryptopyrrol untersucht. 

2. Versuch mit Kryptopyrrol. 21. Oktober 1912. 

0,02 g synthetisch frisch dargestelltes Kryptopyrrol wurde in 
5 ccm Olivenöl gelöst. 

3 Uhr 30 p. m. erhält Maus 1 0,5 ccm der Lösung subkutan. 
Sie ist 3 Uhr 35 sehr unruhig und sucht zu entkommen. 3 Uhr 50 
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matt, macht kranken Eindruck, tritt beim Laufen auf die Gelenke 
der Vorderpfoten auf. 4 Uhr 45 liegt sie auf der Seite und ging 
schließlich nach lang hingezogener Agonie 7 Uhr 20 ein. 

3 Uhr 40 p. m. erhält Maus II 0,25 der Lösung in gleicher 
Weise. 5 Uhr 15 trat auch hier die Parese der Beine, die 
7 Uhr 30 noch bestand, aut. Sie wurde andern Tags tot aufge- 
funden. 

4 Uhr erhält Maus III 0,5 der Lösung auf 4 Injektionsstellen 
verteilt subkutan. 4 Uhr 10 nach kurzem Erregungsstadium rasch 
matt. 4 Uhr 30 schwer krank. 4 Uhr 45 liegt sie auf der Seite, 
allgemeine Konvulsionen. 6 Uhr fast unmerkliche, ganz langsame 
Atmung. 7 Uhr 15 tot. 

Auch dieses Präparat zeigte somit ein ganz ausgesprochenes 
Vergiftungsbild, in dem Paresen der Extremitäten, die lang hin¬ 
gezogene Agonie und Krämpfe am meisten auffallen. — 

Aus Bilirubin, Hämatoporphyrin und Mesoporphyrin entstehen 
aber auch durch Reduktion Phono- und Isophonopyrrolkarbonsäure, 
von diesen wurde die Phonopyrrolkarbonsäure untersucht. 

3. Versuch mit Phonopyrrolkarbonsäure. 

0,1 g des Präparates in 10 ccm gelöst. 

2 Serien Mäuse, die eine belichtet, die andere unbelichtet, je 
mit 1 ccm, 0,5 ccm, 0,2 ccm der Lösung injiziert. 9 Uhr 55 Be¬ 
ginn der Belichtung. Sensibilisationserscheinungen traten nicht 
auf. 11 Uhr 20 zeigten sich die beiden mit höheren Dosen inji¬ 
zierten Tiere sehr matt. 11 Uhr 45 zeigte die mit 1,0 injizierte 
schwere Atmung und ging 12 Uhr 15 ein; um 12 Uhr 45 ging die 
mit 0,5 ccm injizierte Maus allmählich matter werdend zugrunde, 
nachdem sie ante exitum schwere allgemeine Krämpfe gezeigt 
hatte. Die mit 0,2 ccm injizierte Maus ging unter den gleichen 
Erscheinungen 2 Uhr 40 ein, nachdem sie seit 1 Uhr 15 nicht 
mehr bestrahlt worden war. 

Ganz das gleiche Schicksal wie die Lichtmäuse hatten die 
Dunkelkontrollen, von denen die mit 1,0 und 0,5 ccm injizierten 
um 12 Uhr 45 bzw. 1 Uhr starben, während die mit 0,2 ccm in¬ 
jizierte Kontrolle bis 5 Uhr sich hielt. 

Sämtliche Tiere ließen roten Urin. Die eingespritzte Lösung 
war nur ganz schwach gelblich gefärbt. 

Bei der Sektion fand sich bei allen Tieren gelbliche Ver¬ 
färbung des Unterhautzellgewebes in der Nähe der Injektionsstelle. 
Gallenblase und Darm waren von roter Flüssigkeit erfüllt. Diese 
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sowie der Harnblasenurin zeigten intensive Reaktion mit Para- 
dimethylaminobenzaldehyd nnd Fluorescenz mit alkoholischer Zink¬ 
acetatlösung. Außerdem zeigten alkoholische Extrakte sämtlicher 
großen Drüsen Aldehydreaktion. 

Die Phonopyrrolkarbonsäure war mit 1 ccm Normalnatronlauge 
alkalisch gelöst worden. Um zu zeigen, daß Alkali für sich allein keine 
Giftwirkung auf die Mäuse ausgeübt hatte, wurde 1,0 ccm n/ 10 Natron¬ 
lauge mit 6 ccm Wasser verdünnt und 3 Mäusen 3,0,0,5 und 1,0 ccm 
der Flüssigkeit injiziert. Sie waren sämtlich nach der Injektion 
etwas matt, erholten sich aber bald, waren andern Tags vollkommen 
wohl. Nach einigen Tagen zeigten sie große Nekrosen an den in¬ 
jizierten Körperteilen. 

Damit ist bewiesen, daß der Phonopyrrolkarbonsäure 
eine Giftwirkung zukommt, die Mäuse in kurzer Zeit 
tötet. Dem roten Zersetzungsprodukt der Phonopyrrolkarbon- 
säure kommt dagegen diese Giftwirkung nicht mehr zu. 

Eine ätherische Lösung von Phonopyrrolkarbonsäure wurde am 
Sonnenlicht eingeengt, der rote Rückstand wieder mit Äther durch¬ 
gearbeitet, wieder verdampft und der Prozeß so lange wiederholt, bis die 
Aldehydreaktion (nach einigen Tagen) verschwunden war. 

4. Versuch mit dem roten Umsetzungsprodukt der 
Phonopyrrolkarbonsäure. 10. Juli 1912. 

0.1 der so erhaltenen schwarzroten Substanz wurden alkalisch 
gelöst, das Ganze auf 10 ccm Flüssigkeit gebracht und 2 Serien 
von Mäusen in den üblichen Mengen injiziert. 

Lichtmäuse und Dunkelkontrollen verhielten sich vollkommen 
gleich. Sie machten nach der Injektion zunächst etwas matten Ein¬ 
druck, erholten sich aber bald und blieben leben, ohne weitere 
Krankheitserscheinungen zu zeigen. — 

Von den Oxydationsprodukten des Hämins, bzw. seiner 
Derivate, wurden Methyläthylmaleinimid und Hämatinsäure unter¬ 
sucht. Irgendwelche sensibilisierende Wirkung konnte nach Ein¬ 
spritzung ihrer Lösungen nicht festgestellt werden. Um so inter¬ 
essanter sind die für das Methyläthylmaleinimid er¬ 
haltenen primären Giftwirkungen die sich kurz als 
tiefe allgemeine Narkose kennzeichnen. 

5. Versuch mit Hämatinsäure. 

0,05 Hämatinsäure wurden in 3 ccm n/ 10 NaOH neutral gelöst, 
das Ganze auf 10 ccm verdünnt. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Biologische (photodynamische) Wirkung des Hämatoporphyrins usw. 501 


2 Uhr 47 erhält Maas I 0,5 ccm der Lösung subkutan. 

2 Uhr 50 sitzt sie nach der Injektion zunächst ruhig da mit 
etwas gesträubtem Fell. 2 Uhr 55 frißt sie. 3 Uhr 15 keinerlei 
Krankheitserscheinungen. Bleibt am Leben. 

3 Uhr 15. Maus IT erhält 1 ccm derselben Lösung. Keine 
Krankheitserscheinungen. 

6. Versuche mit Methyläthylmaleinimid. 

1. Mäuse versuche. 20. Oktober 1912. 

0,05 der analytisch erhaltenen Präparate werden in 10 ccm 
physiologischer Kochsalzlösung gelöst. 

10 Uhr 37. Maus I erhält 0,5 ccm der Lösung subkutan, sie 
zeigt 10 Uhr 40 Unruhe, sitzt mit gesträubtem Fell da. 10 Uhr 55 
sehr matt, macht beim Anfassen keinen Fluchtversuch. 11 Uhr 
matt, kann nur mit Mühe laufen. 11 Uhr 15 macht sie ganz schwer¬ 
kranken Eindruck. 11 Uhr 25 beginnt sie wieder zu laufen. 
11 Uhr 46 erholt sie sich sichtlich. 12 Uhr 5 ist sie wieder voll¬ 
kommen munter. Bleibt weiterhin gesund. 

11 Uhr 30. Maus II erhält 1 ccm derselben Lösung. 11 Uhr 45 
schwer krank. 11 Uhr 47 kann sie nicht mehr laufen, auf die 
Seite gelegt, dreht sie sich nur langsam und schwerfällig zurück. 

11 Uhr 50 bleibt sie auf der Seite liegen. 12 Uhr Zuckungen. 

12 Uhr 20 unverändert schwer. 1 Uhr 30 erholt sie sich, steht 
wieder auf den Beinen. 2 Uhr läuft sie wieder umher, ist noch 
etwas ungeschickt und matt. 4 Uhr noch immer etwas matt. 
Abends vollkommen erholt. 21. Oktober o. B. 

2. Kaninchenversuche. 22. Oktober 1912. 

2 Uhr 55 p. m. erhält Kaninchen I von 1870 g Gewicht 0,5 g 
Methyläthylmaleinimid in 25 ccm H 2 0 subkutan. 

Kurz nach der Injektion läßt sich das sehr lebhafte Tier ohne 
Sträuben an der Rückenhaut aufheben. 4 Uhr Atmung 108, das 
Tier bleibt umgedreht auf der Seite liegen, läßt sich an der empfind¬ 
lichen Stelle zwischen den Zehen kneifen. Cornealreflex noch er¬ 
halten. Puls 240. 

4 Uhr 10 Atmung 54, Puls 248. Cornealreflex ganz schwach. 
Liegt jetzt vollkommen schlaff und leblos da. 

4 Uhr 12 Temp. 38,2. 

4 Uhr 20 Temp. 37,9, Atmung 48, Puls 264. 

4 Uhr 40 Temp. 37,3, obwohl das Tier warm zugedeckt wurde. 
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Atmung 60, Puls 216. Liegt ganz ruhig, hebt nur manchmal den 
Kopf. 

5 Uhr 10 leistet zurechtgesetzt dem Umlegen Widerstand, 
kann sich aber noch nicht selbst zurückdrehen. 

5 Uhr 30 reagiert noch nicht auf Schmerzreize. 

5 Uhr 40 Temp. 36,0, Atmung 72, bleibt noch immer in Seiten¬ 
lage. Vordere Extremitäten werden etwas bewegt. 

6 Uhr 40 macht lebhaftere Bewegungen, erholt sich sichtlich, 
setzt sich auf. 

6 Uhr 50 läuft, auf den Boden gesetzt, herum. 

Andern Tags vollkommen mobil. 

4 Uhr 40 erhält Kaninchen II 0,1 Methyläthylmaleinimid in 
5 ccm H 2 0 subkutan. Reagiert danach noch auf Kneifen in die 
Vorderzehen. 

4 Uhr 15, auf den Boden gesetzt, kriecht das Tier träge herum, läßt 
sich aber an einem Hinterbein aufheben, läßt sich ruhig anrauchen. 

5 Uhr noch immer apathisch. 

8 Uhr nichts Besonderes mehr. 

3. Hundeversuch. 

Am 21. Oktober erhielt ein Hund von ca. 5000 g Gewicht 
0,5 g Methyläthylmaleinimid subkutan ohne Krankheitserscheinungen 
zu zeigen. — 

So nahe es läge, die experimentell mit diesen Blutfarbstoff¬ 
derivaten erhaltenen Krankheitserscheinungen mit denen, die bei 
der Lichtkrankheit der Mäuse und Meerschweinchen auftreten, in 
Parallele zu setzen, so möchte ich darauf doch nicht eingehen, weil 
die bis jetzt vorliegenden Versuche mir noch zu wenig zu sein 
scheinen, und weil die Wirkungen der einzelnen Präparate nach 
jeder Richtung hin noch genauer verfolgt werden müssen. 

Diese vorläufigen Versuche fordern aber dazu auf, Pyrrolderi- 
vate in systematischer Weise auf ihre pharmakologischen Wir¬ 
kungen zu untersuchen. 

In dieser Richtung ist eine Arbeit Ginzberg’s sehr be¬ 
achtenswert, der unter Jaffö’s Leitung die Giftwirkung des 
Pyrrols selbst untersucht hat. Er hat gefunden, daß im Gegen¬ 
satz zu dem stark giftigen Pyrrol Pyrrol - Karbon säure ungiftig 
war. Wir treffen hier auf 2 Substanzen, die in einem ähnlichen 
Verhältnis zueinander stehen wie Methyläthylmaleinimid und 
Häinatinsäure, von denen auch der mit einer Karboxylpruppe ver¬ 
sehene Körper der unwirksame ist. Vielleicht wirkt diese Gruppe 
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an sich entgiftend oder die Dinge liegen so, daß eine Giftwirkung 
unmöglich ist, weil das Natriumsalz keine Ätherlöslichkeit besitzt 
und deshalb in die Zellen nicht einzudringen vermag. 

In Übereinstimmung hiermit ist Methylierung an allen 4 CH- 
Gruppen nicht imstande, die Giftwirkung des Pyrrols ganz zu 
unterdrücken. 

7. Versuche mit Tetramethylpyrrol. 20. Oktober 1912. 

0,1 g frisch aus Tetramethylpyrrolpikrat dargestelltes Präparat 
wurde in 10 ccm Olivenöl gelöst. 

Davon erhielten 5 Uhr 35 Maus I und Maus II 0,5 bzw. 
0,25 ccm subkutan. 5 Uhr 45 waren beide schon krank, waren 
den ganzen Abend matt, zeigten aber sonst keine bestimmten 
Symptome und wurden 11 Uhr nachts wieder lebhaft angetroffen 
und waren andern Tags durchaus erholt. 

Maus III erhielt 6 Uhr p. m. 1 ccm der Lösung und war nach 
wenigen Minuten sehr matt Sie war um 11 Uhr noch ebenso 
krank und wurde am Morgen des 21. Oktobers tot gefunden. 

Eine Kontrolle, die 1 ccm Olivenöl bekommen hatte, blieb am 
Leben und zeigte keinerlei Krankheitserscheinungen. 

Der Versuch zeigt zwar eine deutliche entgiftende 
Wirkung durch die Methylierung des Pyrrols im Gegen¬ 
satz zudiesem selbst, vermochte aber den Tod des 
mit 0,01 g injizierten Tiers nicht zu verhindern. 
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Aus der medizinischen Universitätspoliklinik zu Straßburg 
(Vorstand: Prof. Dr. Erich Meyer). 

Über die klinische Bedeutung der Blutkonzentrations¬ 
bestimmung. 

Von 

Dr. W. H. Veil, 

l. Assistenzarzt der mediz. Poliklinik. 

I. Mitteilung. 

(Mit 5 Kurven.) 

Unter der Konzentration des Blutes verstehen wir das Ver¬ 
hältnis zwischen seinen festen Bestandteilen und dem Wasser. 
Ihre Kenntnis ist von Bedeutung, zunächst, weil dieses Verhältnis 
durch den beständigen FlQssigkeitsaustausch zwischen Blut und 
Geweben bestimmt ist und Veränderungen dieser Wechselwirkungen 
erkennen läßt, dann aber dadurch, daß bei den nahen Be¬ 
ziehungen des Blutes zu den Aufnahme- und Ausscheidungsorganen 
Störungen dieser erkannt werden können. Erfahren wir doch durch 
die Beobachtung der Blutkonzentration immerhin einiges über das 
Material, das der Niere zu Gebote steht; wir können verfolgen, 
welche Änderung das angebotene Material durch die Arbeit der 
Niere erleidet, wie es sich unter der Zufuhr von Stoffen durch die 
Aufnahmeorgane, vor allem von Wasser und Salz verändert. Es 
ist natürlich in erster Linie der Wasserstoffwechsel, der dabei zur 
Beobachtung kommt. Wenn wir uns aber vergegenwärtigen, in 
welch untrennbaren Wechselbeziehungen dieser zu dem minerali¬ 
schen, speziell zum Kochsalzstoffwechsel steht, wenn wir wissen, 
daß Störungen des einen immer mit Störungen des anderen ver¬ 
bunden sind, so wird uns klar, welches Gewicht in der Tat den 
Mischungsverhältnissen des Blutes und ihrer Erforschung zukommt. 

Den Werten, die wir durch die Untersuchung der Blutkon- 
zentratiou erhalten, ist eigentlich niemals eine direkte Bedeutung 
zuzumessen; und wenn selbst der unmittelbare Schluß daraus der 
ist, daß eine Hydrämie vorliegt, also eine grobe Abweichung von 
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der Norm, so sagt uns allein diese Tatsache nicht viel. Die Be* 
Stimmung der Blutkonzentration muß unter allen Umständen in 
Beziehung gesetzt werden zu allen anderen Methoden der Unter¬ 
suchung, die den Körper bezüglich seines Wasserhaushaltes analy¬ 
sieren, in erster Linie zur Bilanz der Wassereinfuhr und Urin¬ 
menge, zu der Kochsalzeinfuhr und -ausfuhr, ferner zu den 
Schwankungen des Körpergewichts. Wenn wir im folgenden aus 
äußeren Gründen nur die Ausscheidung des Wassers durch den 
Urin direkt bestimmen konnten, so sind wir uns bewußt, daß auch 
damit die Methodik der Untersuchungen des Wasserstoffwechsels 
keineswegs eine vollständige ist. Das wäre sie erst, wenn zu alle¬ 
dem die Bestimmung der so beträchtlichen Wasserausscheidung 
durch Lunge und Haut käme. Vom physiologischen Standpunkt 
aus wäre eine derartige Vervollständigung der Untersuchung 
dringende Notwendigkeit; sie läßt sich aber vorerst klinisch kaum 
durchführen. Wir haben bei den nachfolgenden Untersuchungen 
diesem Mangel Rechnung getragen und an einzelnen Beispielen 
darauf hingewiesen, daß auch mit den von mir angewendeten 
Methoden Verschiebungen der Wasserausscheidung der hierfür in 
Betracht kommenden Organe beobachtet werden können. Um so 
dringlicher aber wäre die Aufgabe, die quantitativen Verhält¬ 
nisse der durch Respiration und Perspiration und der renal aus¬ 
geschiedenen Wassermengen zu vergleichen und unter ähnlichen 
Bedingungen fortlaufend zu untersuchen, unter denen wir unsere 
Untersuchungen ausgeführt haben. 

Nach den a priori zu erwartenden Möglichkeiten, die wir so¬ 
eben kurz skizziert haben, mußte für uns die Fragestellung die 
sein: Was leistet klinisch die Methode der Unter¬ 
suchung der Blutkonzentration, und inwieweit bildet 
sie in der Tat eine ebenso notwendige wie brauch¬ 
bare Ergänzung unserer übrigen Methoden, mit 
denen wir den Wasser- und Salzhaushalt im Einzel¬ 
falle klarzustellen suchen. 

Die Frage nach der Blutkonzentration, die zwar des öfteren 
in alter und jüngerer Zeit in Angriff genommen wurde, war eigent¬ 
lich mehr oder weniger eine offene geblieben. Denn sie war ge¬ 
stellt worden unter dem Gesichtspunkte: wie verhält sich die 
Blutkonzentration am Normalen, wie bei dieser und jener Krank¬ 
heit. Welches aber die allgemeinen physiologischen Gesetze sind, 
nach denen sie sich richtet, wurde nur von wenigen Autoren be¬ 
achtet, und doch scheint es uns, daß man auf solche das Schwer- 
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gewicht zu legen hat. Ihnen haben wir unser Hauptaugenmerk zu¬ 
gewandt. 

Diese Fragen wurden an einem vielseitigen Material geprüft 
und zwar: an sämtlichen in unserem Institut zur Untersuchung 
kommenden Nierenfällen, sei es, daß sie auf arteriosklerotischer, 
sei es auf entzündlicher oder degenerativer Erkrankung beruhten, 
sofern sie nur einer genaueren Beobachtung zugänglich gemacht 
werden konnten; außerdem an den entsprechenden Fällen von 
Herzkrankheiten, die von Seiten ihres Wasserstoffwechsels oder 
ihres Blutes Interesse boten; endlich an den verschiedensten Blut¬ 
krankheiten, nach schweren Blutverlusten, bei Kachexien usw. 
Daneben stand uns ein sehr großes Material Normaler zur Ver¬ 
fügung, die sich zum Teil auch zu größeren Versuchsreihen ver¬ 
wenden ließen (Studenten). 

Die Darstellung unserer Versuche ist so knapp wie irgendmöglich 
gewählt worden. Ich habe versucht, möglichst nur immer an einem 
oder höchstens zwei typischen Beispielen die charakteristischen Besonder¬ 
heiten zu zeigen. Bekannte Tatsachen aus der Lehre von der Blut¬ 
konzentration habe ich vorausgesetzt, sie nur angedeutet und nicht 
durch Beispiele belegt. 

Ehe zur Beschreibung der eigentlichen Versuche übergegangen 
werden kann, muß noch einer großen Schwierigkeit gedacht werden, 
die in dem Begriffe der Blutkonzentration und zwar darin liegt, 
daß das Blut nicht nur — kurz gesagt — eine Lösung, sondern 
auch eine Suspension von Formelementen ist. Da nun aber in den 
Blutzellen das Verhältnis von festen Stoffen und Wasser ein 
anderes ist, als in der Blutlösung, dem Plasma, so wird die Blut¬ 
konzentration durch Veränderungen im Gehalt an Formelementen 
stark beeinflußt. Solche Schwankungen haben mit den Fragen, 
über welche uns die Blutkonzentration Aufschluß geben soll, nichts 
zu tun. Andererseits ist es selbstverständlich, daß durch Wasser¬ 
verschiebungen im Körper verursachte Schwankungen der Blut¬ 
konzentration sich an Schwankungen der Blutzellen bemerkbar 
machen. Diese verschiedenartigen Einwirkungen lassen sich aber 
durcliBestimmung der Gesamtblutkonzentration nicht 
trennen. 

Deshalb genügt die Bestimmung der Trockensubstanz 
des Gesamtblutes, die hygrämometrische Methode, die 
seinerzeit vor allem von Stintzing und Gumprecht 1 ) ange- 

1) Stintzing u. Gumprecht, Wassergehalt und Trockensubstanz des 
Blutes beiin gesunden und kranken Menschen. Deutsches Arch. f. klin. Med. 
Bd. 53 p. 265, 1894. 
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wandt wurde und in einfachster Weise jenes Verhältnis angeben 
würde, nicht zur Bestimmung der wahren Blutkonzen¬ 
tration. Wir können aus den damit erhaltenen Werten nicht 
erkennen, um welche Art der Änderung der Blutkonzentration es 
sich handelt. 

Derselbe Fehler haftet natürlich auch der Bestimmung der 
Blutkonzentration durch Feststellung des spezifischen Gewichts im 
Gesamtblut an, der ältesten Methode, mittels deren in exakter 
Weise die Bestimmung der Blutkonzentration versucht wurde; 
ihrer bediente sich Bright’s Freund Bo stock, der Entdecker 
der Hydrämie bei Nephritis, später Sieg 1 *), Schmaltz 1 2 3 ), Sehol- 
kopf 8 ) u. a. Dasselbe gilt für die Viskositätsbestimmungen am 
Gesamtblut, soweit sie zur Beurteilung der Blutkonzentration etwa 
herangezogen werden. 

Etwas anders liegen die Dinge bei den Methoden der Be¬ 
stimmung der Blutkonzentration durch Erythrocytenzählungen oder 
Hämoglobinbestimmungen. Ihre Schwankungen können von Be¬ 
sonderheiten der Blutbildung herrühren, oder von einem ver¬ 
änderten Tonus gerade der Gefäße, welche den von uns zur Blut¬ 
entnahme angegangenen Hautbezirk betreffen; nach den Unter¬ 
suchungen von Cohnstein und Zuntz 4 * ) wechseln die Erythro- 
cytenzahlen je nach der Weite der Kapillaren. Andererseits aber 
sind in hervorragendstem Maße für ihre Schwankungen die Wasser¬ 
verschiebungen maßgebend. Da nun aber die Serumeiweißkörper, 
die im wesentlichen die Trockensubstanz des Blutes, abgesehen 
von den Formelementen, ausmachen, ihrerseits ebenfalls wieder 
Schwankungen erleiden können, die relativ unabhängig vom Wasser¬ 
gehalt sind, da auf der anderen Seite Erythrocyten und Hämo¬ 
globin die dem Blute eigensten Körper sind, die die Blutbahn 
nicht mit den Serumeiweißkörpern verlassen, so muß die Bestim¬ 
mung der letzteren unter gewissen Umständen für die Kenntnis 
der Blutkonzentration von größter Wichtigkeit sein. 

Aus diesem Grunde ist die Serumkonzentration nicht 
schlechtweg als die Blutkonzentration aufzufassen, wiewohl ihre 


1) Siegl, Über die Dichte des Blutes. Wiener klin. Wochenschr. 1891 p. 606. 

2) R. Schmal tz, Die Untersuchung des spez. Gewichtes des Blutes. Deutsches 
Arch. f. klin. Med. 42, 1891 p. 145. 

3) S. Scholkopf, Zur Kenntnis des spez. Gewichtes des Blutes etc. Diss. 
Bern 1891. 

4) Cohnsteim u. Zuntz, Untersuchungen Uber den Flüssigkeitsaustausch 

zwischen Blut und Geweben etc. Pfiiiger’s Arch. Bd. 42, 1888 p. 303. 
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Betrachtung allein uns von dem Charakter des Blutes als Sus¬ 
pension abstrahieren und das Blut als Lösung ansehen läßt, und 
somit die Verhältnisse einfacher gestaltet. Durch die Unter¬ 
suchungen von Magnus 1 ) und auch von Böhme 2 3 ) wissen wir, 
daß tatsächlich Eiweiß aus der Blutbahn ein- und ausgehen kann. 
Die Betrachtung nur der Serumkonzentration kann nicht ent¬ 
scheiden, ob Hypalbuminose, ob Hydrämie vorliegt. Dieser 
Unterscheidung kommt, wie bereits von Immermann 2 ) betont 
wurde, eine nicht unwesentliche Bedeutung in der Frage der 
nephritischen Hydrämie zu. 

Dieballa und Ketly suchten eine weitere Klärung dieser 
Frage herbeizuführen. Dieballa 4 5 ) hatte gefunden, daß bei dem¬ 
selben Hämoglobingehalte anämischer Patienten ein höheres spe¬ 
zifisches Gewicht des Blutes vorhanden war als bei Nephritikem 
und schließt daraus auf eine Eiweißverarmung des Blutes. 
Dieballa und K6tly 6 7 ) untersuchten darauf systematisch diese 
Verhältnisse und wiesen nach, daß der Verlust an Eiweiß durch 
den Urin sich deutlich bemerkbar mache. 

Gerade der Weg, der von diesen Autoren und übrigens vor 
diesen auch schon von Schmaltz e ) und von Hammerschlag*) 
zur Lösung der Frage eingeschlagen wurde, zeigt, wie unvoll¬ 
kommen der Einblick in diese Verhältnisse wäre, wenn wir sie 
nur vom Standpunkt der Serumkonzentration betrachteten. Der 
Vergleich der beiden Konzentrationen, der„Erythro- 
cyten- bzw. Hämoglobinkonzentration“, wie wir das 
Verhältnis von korpusculären Elementen bzw. dem 
Hämoglobin zum Wasser kurz nennen wollen, mit der 

1) Magnus, Über die Veränderungen der Blutzusammensetzung usw. Arch. 
f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 44. 

2) Böhme, Über die Schwankungen der Serumkonzentration etc. Deutsches 
Arch. f. klin. Med. Bd. 103 1911 p. 522. 

3) Immermann, Allgemeine Ernährungsstörungen. Ziemssen’s Handbuch 

13,1- 

4) Dieballa, Über den EinfluG des Hämoglobingehaltes und die Zahl der 
Blutkörperchen auf das spez. Gew. des Blutes bei Anämischen. Deutsches Arch. 
f. klin. Med. 57, U96. 

5) Dieballa u. v. Ketly, Über die Wechselbeziehung von Albuminurie, 
Hydrämie und Hydrops bei Brightikern. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 61, 
1898 p. 76. 

6) Schinaltz, Die Untersuchung des spez. Gew. des Blutes. Deutsches 
Arch. f. klin. Med. Bd. 47, 1891 p. 145. 

7) Hammerschlag, Über Hydrämie. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 21,1892, 
p. 475. 
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„Sernmeiweißkonzentration“ muß gezogen werden, 
wenn wir die Dinge richtig beurteilen wollen. 

Methodik. Was nun unsere Bestimmungen der Blutkonzentration 
angeht, 60 haben wir hei dem größten Teil der Fälle prinzipiell Serum- 
und Blutkörperchen- bzw. Hämoglobinkonzentration nebeneinander ver¬ 
folgt. Für die erstere bevorzugten wir die sehr praktische refraktometrische 
Methode, deren Nachprüfungen uns über die Leistungsfähigkeit dieser 
Methode mittlerweile hinlänglich orientiert haben. Ich verweise diesbe¬ 
züglich auf die Arbeiten von Strubell 4 ), Reiß 2 ~ 4 ), Strauß und 
Chajes 6 ), Strauß 6 ), Castaigne et Chiray 7 ), Tuffier und 
Maute 8 ), Bence 9 ), Benczur 10 ), Kreibich 11 ), Vaucher 12 ), 
Böhme 13 ) u. a. und vor allem auf die große zusammenfassende Be¬ 
arbeitung des Gegenstandes durch Reiß 14 ). Wir selbst haben eine Zeit 
lang mit Regelmäßigkeit daneben hygrämometrische Bestimmungen im 
Serum ausgeführt und die Refraktionswerte auf diese Weise kontrolliert. 
Diese Bestimmungen wurden so angestellt, daß wir die Blutentnahmen 
machten wie zur refraktometrischen Untersuchung und zwar mittels tiefen 
Einstichs ins Ohrläppchen, drucklosem Hervorquellenlassen des Blutes und 
Aufsaugen in eine Uförmig gebogene Glaskapillare. Zur Verwendung mußte 
mindestens 0,1 ccm Serum kommen, worin dann der Wassergehalt durch 
Trocknung im Exsickator unter der Luftpumpe und Wägung bestimmt wurde. 


1) Strubeil, Über eine neue Methode der Urin- und Blutuntersuchung. 
Deutsches Arcb. f. klin. Med. 69, 1901. 

2) Beiß, Der Brechungskoefficient des Blutserums als Indikator für den 
Eiweißgehalt. Inaug.-Diss. Straßbnrg 1902. 

3) Ders., Der Brechungskoefficient der Eiweißkörper des Blutserums. 
Hofmeister’s Beitr. 4, 1913 p. 160. 

4) Ders, Eine neue Methode der quantitativen Eiweißbestimmung. Arch. 
f. exp. Path. u. Pharmak. 61, 1904. 

5) Strauß u. Chajes, Refraktometrische Eiweißbestimmungen am mensch¬ 
lichen Serum und ihre klinische Bedeutung. Zeitschr. f. klin. Med. 52, 1904. 

6) Strauß, Untersuchungen über den Wassergehalt des Serums bei Herz- 
und Nierenwassersucht. Zeitschr. f. klin. Med. 60, 1906. 

7) Castaigne et Chiray, Effects produits Bur le sang par le passage 
d'albumines heterogenes ds. la. circul. Compt. rend. Soc. biol. ä Paris 1906. 

8) Tuffier et Maute, Indice de r£fraction du serum ds. les affections 
Chirurg. Trib. med. 1905. 

9) Beuce, Experimentelle Beiträge zur Entstehung der nephritischen 
Ödeme. Zeitschr. f. kliu. Med! 

10) Bencznr, Das Verhalten des Refraktionswertes des Serums nach Auf¬ 
nahme von Kochsalz. Zeitschr. f. klin. Med. 67, 1909. 

11) K r ei bich, Über dierefraktometr. Werte des Serums. Fol. haem.4, 1907. 

12) Vaucher, L’bydremie d! Brightiques etc. Paris 1911. 

13) Böhme, cf. p. 508. 

14) Reiß, Die refraktometrische Blutuntersuchung und ihre Ergebnisse für 
die Physiologie und Pathologie des Menschen. Ergehn, d. inn. Med. u. Kinderh. 
Bd. 10. 1913 p. 531 ff. 
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Ferner wurde mitunter (bei Urämien oder Urämieverdacht) der Eiweiß¬ 
gebalt direkt des Serums bestimmt und zwar nach der alten vorzüglichen 
von A. Schmidt und Puls 1 ) durch Alkoholfällung usw. 

Die Blutkörperchen- und Hämoglobinkonzentration wurde nach den 
gewöhnlichen klinischen Methoden festgestellt, die letztere ausschließlich 
mit dem Autenrieth’schen Apparate. Dieses Instrument krankt allerdings 
sehr daran, daß die salzsaure Hämatinlösung ungemein rasch und stark 
nachdunkelt, wie schon von Stäubli 2 3 ) festgestellt wurde. Da diese 
Nachdunkelung zeitlich rasch abnimmt und nach 20 Minuten so gut wie 
abgeschlossen ist (10 Minuten langes Abwarten, wie Stäubli vorschlägt, 
variiert die Resultate noch einigermaßen), so haben wir uns grundsätzlich 
daran gehalten, so lange mit der Ablesung zu warten, und haben auch 
die Ablesekurve entsprechend geeicht. Bezüglich der Eichung möchte 
ich noch hervorheben, daß die möglichst hämoglobinreiche Eichperson 
sich vor und während der Blutentnahme in absoluter 
Körperruhe befinden muß, daß also am geeignetsten die Zeit 
nach dem Schlafe gewählt wird. Der Autenrieth’sche Apparat hat einen 
zweiten Übelstand, nämlich den, daß der Meniskus des länglichen, 
eckigen Trögchens nicht ganz leicht zu bestimmen ist. Diese Schwierig¬ 
keit ist dadurch zu umgehen, daß die Salzsäure mittels einer genau 
graduierten Pipette eingefüllt wird. Ist das Serum abnorm hämoglobinreich, 
so daß der Farbkeil nach der dunklen Seite hin nicht ausreioht, was 
uns gar nicht selten vorgekommen ist, so mißt man anstatt 2 ccm 4 ccm 
aus der Pipette ab; wir bedienen uns in diesen Fällen anstatt des 
Trögchens zum Abmessen der Salzsäure eines Wägegläschens. Ein Vor¬ 
schlag zur Abhilfe dieser Mißstände wäre der, daß dem Apparat ein 2 
und 4 ccm Mölangeur mit einem 20cbmm fassenden Kapillarteile beigegeben 
wäre. Es wäre dadurch auch die Verdunstungsmöglichkeit, die bei 
20 Minuten langem Abwarten vorliegt, sicher beseitigt. 

Je nach Bedarf wurde die Hämoglobinbestiramung durch Erythro- 
cytenzählung kontrolliert oder auch nur diese Methode angewandt. 

An sonstigen Blutanalysen kamen Öefrierpunktsbestimmungen in Be¬ 
tracht, die bei kleinen zur Verfügung stehenden Mengen mittels des von 
Burian und Drucker 8 ; angegebenen Apparates ausgeführt wurden, 
ferner Reststickstoffbestiramungen, die wir nach den im Lenhartz- 
M e y e r'sehen 4 * ) Leitfaden dargestellten Prinzipien unter Zugrundelegen 
der Enteiweißungsmethode von Rohna-Michaelis anstellten. 

Zum Verständnis unserer Kurven sei hier bemerkt, daß die 24 ständigen 
Urinmengen von morgens 7 Uhr bis zum anderen Morgen um 7 Uhr ab- 


1) A. Schmidt u. Puls, Über quantitative EiweiGbestimmung des Blut¬ 
serums und der Milch. Pflüger’s Arch. 13, 1876. 

2) Stäubli, Zur Ausführung der Hämoglobinbestimmung. Münch, med. 
Wochenschr. 1911 p. 2429. 

3) R. Burian u. K. Drucker, Gefrierpunktsbestimraungen an kleinen 
Flüssigkeitsmengen. Centralbl. f. Phys. 23. Bd. 

4) Lenhartz-Meyer, Chemie und Mikroskopie am Krankenbett. Berlin 

1913, Verlag von Springer. 
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gegrenzt sind. Dieser 24 ständige Tag ist mit dem Datum des Tages 
versehen, an dem die Abgrenzung begonnen hat. 

Die Körpergewichte sind am Funkte der Abgrenzung festgestellt 
und ebenfalls auf den Kalendertag notiert, beziehen sieb also auf den 
Zeitpunkt vor der 24 ständigen TTrinabsonderung desselben Tages. Das 
nämliche gilt von dem Zeitpunkt der Blutentnahmen, sofern diese nicht 
mit genauer Stundenangabe verzeichnet sind. 

1. Die Normalwerte der refraktometrischen Serum¬ 
eiweißbestimmungen des erwachsenen Menschen und 
ihre Abhängigkeit von vasomotorischen Einflüssen. 

Reiß macht wiederholt auf die geringe Bedeutung aufmerk¬ 
sam, die einem einzelnen Blutkonzentrationswert im Gegensatz zu 
vergleichenden Serienwerten zukommt. Er weist mit anderen 
Worten darauf hin, daß für die Schlüsse, die wir aus einer Unter¬ 
suchung der Blutkonzentration ziehen, die Verschiebungen der 
Werte gegeneinander in gesundem und krankem, fieberhaftem und 
nichtfieberhaftem Zustand, sowie unter verschiedenen Ernährungs¬ 
bedingungen maßgebend sind. Die pathologische Physiologie kennt 
aber absolute Blutkonzentrationsanomalien und spricht z. B. von 
der Hydrämie. Es kommt also darauf an, zu wissen, ob 
man aus einem einzelnen Konzentrationswert eine 
solche Diagnose stellen kann, und wo der ent¬ 
sprechende Wert liegt. 

Nun sind von den verschiedenen Autoren Normen aufgestellt 
worden, zwischen denen der Refraktometerwert des gesunden 
menschlichen Blutes liegen darf. Diese Normen stimmen im großen 
ganzen recht gut miteinander iiberein, vor allem was die Breite 
der Schwankungen angeht. Die von den verschiedenen Autoren 
aufgestellten Standardzahlen sind von Boehme 1 ) zusammenge¬ 
stellt. Ich erwähne hier, daß Reiß auch jüngst wieder die Grenz¬ 
werte auf ca. 7—9°/ 0 Albumen festgelegt hat, während Boehme 
seine Zahlen etwas tiefer auf ni>: 1,3476—1,8512 = 6,77—8,86 °/ 0 
Albumen (entsprechend den Skalen teilen des Pul fr ich'sehen 
Refraktometers 53—62,7 ^ fixiert. Boehme macht bereits darauf 
aufmerksam, daß sich für das einzelne Individuum eine große 
Konstanz der Ruhewerte ergibt. Als hydrämisch wäre also die 
Blutbeschaffenheit anzusehen, die einen Brechungsindex unter 1,3476 
hat, als eingedickt diejenige mit einem solchen über 1,3512. 


1) Boehme cf. 
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Innerhalb dieser Grenzen kämen dann nur relative Begriffe in 
Frage. 

. Bei unseren Untersuchungen fiel zunächst auf, daß die Werte 
am gesunden Menschen häufig unterhalb dieser Norm lagen. Wir 
benutzten zunächst verschiedene, zur Zeit der Untersuchung als 
normal anzusehende, auf unserer Abteilung liegende Studenten 
in der Rekonvalescenz von leichteren und schwereren akuten Er¬ 
krankungen als Kontrollpersonen und fanden mitunter ziemlich 
weit unter den bisher anerkannten Grenzen liegende Brechungs¬ 
indizes, so daß wir in der Verwertung der bei Kranken gefundenen 
Zahlen zweifelhaft werden mußten. Infolgedessen bemühten wir 
uns ein Material zu finden, an dem wir eine umfangreichere Reihe 
von Kontrolluntersuchungen zur Festsetzung gültiger Normen an¬ 
stellen konnten. 

Ein solches bot sich uns zunächst in den Insassen des Straß¬ 
burger Thomasstiftes, eines Studentenheimes für evangelische Theo¬ 
logie-Studierende, die sich unserem Wunsche entsprechend zu einer 
Blutuntersuchung zur Verfügung stellten. Es handelte sich um 
ein äußerst gleichmäßiges Material von Menschen, männlich, gleich¬ 
altrig, unter denselben Ernährungs-, Wohnungs- sowie überhaupt 
Lebensbedingungen stehend. 

Die Untersuchung wurde so ausgeführt, daß an den eben aus 
dem Schlafe erwachten jungen Leuten, eine Stunde vor dem ge¬ 
wöhnlichen Wecken im Stift, die Blutentnahme vorgenommen wurde. 
Dazu war ein Tag gewählt, an dem die Schlafruhe der Studenten 
mindestens eine 8 ständige gewesen war. 40 unversehrte Blut¬ 
proben wurden am selben Vormittag refraktometrisch untersucht. 

Dabei ergab sich zusammenfassend folgendes: Der Minimal¬ 
wert entsprach dem Skalenteil 50,5 = 1,34669 = 6,23 % Albumen, 
der Maximalwert dem Skalenwert 57,9 = 1,34943 = 7,83 % Albumen. 

Bemerkenswert ist es aber, daß von den 40 Versuchspersonen 
nur ein einziger, der, wie sich nachher ergab, aus Furcht vor der 
Blutentnahme mehrere Stunden lang wachgelegen hatte, den untersten 
Reiß’sehen Wert von 1,3487 mit 1,34943 wesentlich überschritten 
hat; der nächst tiefere Wert unserer Reihe lag bei dem Skalen teil 
56,5 = 1,34892 = 7,524 % Albumen, und dieser war wiederum vom 
dritthöchsten Wert ziemlich weit entfernt, der bei 55,6 = 1,34858 
= 7,33 % Albumen lag. 

Um gewiß alle etwaigen pathologischen Einflüsse auszuschalten 
wurden diejenigen Studenten, deren Konzentration unter dem Skalen¬ 
teil 52,2 = 1,34731 = 6,6% Albumen lag, von mir einer genaueren 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die klioische Bedeutung der Blutkonzentrationsbestimmung. 513 


körperlichen Untersuchung unterzogen, die besonders die Urin¬ 
verhältnisse berücksichtigte. Es wurde außer einer einmaligen 
Untersuchung die 24stündige Gesamtmenge an 3 Tagen bestimmt 
und in jeder Hinsicht, auch in bezug auf Kochsalz- und Stickstoff¬ 
ausscheidung völlig normal befunden. Dabei handelte es sich um 
4 Individuen im Alter von 18—22 Jahren. Ferner wurden Hämo¬ 
globinbestimmungen ausgeführt, die keine Besonderheiten ergaben. 

Nachdem sich für uns dieses im ganzen unerwartete Resultat 
ergeben hatte, erübrigte es sich zu entscheiden, ob diese Zahlen 
wirklich den Zahlen des Erwachsenen entsprechen, oder ob das 
Alter der Versuchspersonen bestimmend ist. 

Leider konnten wir nur zu einem anderen Extrem der Ver¬ 
suchsobjekte greifen, nämlich zu dem Material der hiesigen ge¬ 
sunden Pfründnerabteilung im Bürgerspital. Auch hierbei handelte 
es sich wieder um Personen eines Alters, ein und derselben Er¬ 
nährung und Lebensweise. Die Untersuchung wurde wieder in der 
gleichen Weise ausgeführt, nämlich so, daß zu der gewöhnlichen Auf¬ 
stehzeit der Pfründner um 5 Uhr morgens die Blutentnahmen ge¬ 
macht wurden. Da der Widerstand gegen unsere Untersuchungen 
von seiten dieser Personen größer war, so konnten wir nur eine 
beschränktere Anzahl untersuchen. Von den 20 erhaltenen Kon¬ 
zentrationswerten waren 17 im Rahmen der obenerwähnten Grenzen 
mit einem etwas höher gelegenen Minimum bei 51,2 = 1,34694 
= 6,38 °/ 0 * Albumen. Bei dreien lag eine unbedeutende Steigerung 
bis auf das Maximum 57,5 = 1,34929 = 7,74 °; 0 Albumen vor. 

Aus den von uns gefundenen Zahlen geht also mit Sicherheit 
hervor, daß wesentliche Unterschiede in bezug auf die 
Blutkonzentration unter denselben Bedingungen bei 
Jung und Alt nicht bestehen können. Wiederholt ist zwar 
auf solche Unterschiede aufmerksam gemacht worden, so vor allem 
von Leichtenstern 1 ), Grawitz-Grimm 8 ). Die letzteren 
Autoren versuchen an einer Untersuchungsreihe von 12 Fällen zu 
zeigen, daß im Senium eher eine Eindickung des Blutes bestehe. Die 
Untersuchungen beruhen auf der Feststellung der spezifischen Ge¬ 
wichte im Gesamtblut und Serum. Aus den verhältnismäßig großen 
Schwankungen möchte ich aber schließen, daß die Resultate durch 
die Verschiedenheit der Versuchsbedingungen in den einzelnen 
Fällen beeinträchtigt sind. 

1) Leichtenstern, Untersuchungen über den Hämoglobingehalt des Blutes 
in gesunden und kranken Zuständen. Leipzig 1878. 

2) Grawitz, Klinische Pathologie des Blutes, 4. Aufl. 1911. 
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Gerne batten wir uns Auskunft darüber verschafft, ob der schwer 
arbeitende Mensch im Ruhezustand hinsichtlich seiner Konzentrationswerte 
sich unmittelbar an die übrigen Reihen anschließt. Wir hatten zur Ent' 
Scheidung dieser Frage eine größere Untersuchungsserie an Soldaten 
geplant, indessen waren wir dazu bisher nicht in der Lage. 

Stellen wir unser gesamtes, aus Alt und Jung gemischtes Ver¬ 
suchsmaterial von 60 gesunden Menschen zusammen, so ergibt sich, 
daß in über 90 °/ 0 der Fälle die Serumkonzentration nur zwischen 
den Refraktometerwerten 50,5 = 1,34669 = 6,23 °/ 0 Albumen, und 
55,6 = 1,34858 = 7,33 °/ 0 Albumen lagen. 

Diese Zahlen zeigen eine auffallend geringe Differenz der 
Serumkonzentration bei den verschiedenen Versuchspersonen an. 
Gegenüber einer Konzentrationsamplitude bei Reiß und Boehme 
von n u 0,003 bzw. 0,0036 entsprechend etwa 2 °/ 0 Albumen fanden 
wir in der großen Mehrzahl der Normalfälle einen solchen von 
0,00089, d. h. von nur etwas mehr als 1 °/ 0 Albumen. 

Das ist zunächst ein allgemein wichtiges Ergebnis, vor allem 
aber bedeutungsvoll von speziell praktischen Gesichtspunkten aus. 
Denn danach erscheint es wesentlich leichter als bisher Ab¬ 
weichungen der Serumkonzentration von der Norm festzustellen. 
Andererseits aber sinken die Werte, die eine Hydrämie bedeuten, 
erheblich unter die bisher aufgestellten Zahlen herab. Wir 
müssen diese Diagnose davon abhängig machen, ob die Serum¬ 
konzentrationswerte unter den Refraktometerzahlen 50,5 — 1,34669 
= 6,23 °/ 0 Albumen liegen. 

Indessen haben wir zu untersuchen, wie die Differenz unserer 
Untersuchungsresultate gegenüber den von Reiß und Boehme er¬ 
brachten erklärlich wird. 

Reiß macht in seiner letzten monographischen Abhandlung 
die ausdrückliche Angabe, daß er „die normale Konzentration des 
menschlichen Blutserums an einer Reihe gesunder Personen, die 
außer Bett waren, untersucht hat“. Nun wurde von Boehme 
gezeigt, daß schon die Muskelarbeit des täglichen Lebens eine Er¬ 
höhung des Brechungskoeffizienten hervorruft und die niedrigsten 
Werte gefunden werden, wenn eine längere, ruhige Bettlage voran¬ 
gegangen war. Diesem Befunde Boehme’s entsprechend mußten 
die Re iß’sehen Normalwerte bereits nicht unbeträchtlich herab¬ 
gesetzt werden. 

Man könnte vielleicht die Möglichkeit voraussetzen, daß sich 
Normal werte für die ruhig im Bett und solche für die ruhig außer 
Bett befindlichen Personen feststellen ließen, und daß die Berück- 
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sichtigung der entsprechenden Znstände genüge, um Abweichungen 
von den jeder Kategorie eigenen Normalwerten richtig einzuschätzen. 
Dem ist aber keineswegs so. Aus zahlreichen von mir angestellten 
Untersuchungen geht mit Sicherheit hervor, daß es Individuen 
gibt, bei denen es gar keinen Unterschied ausmacht, ob die Serum¬ 
konzentration in der einen oder der anderen Lage beobachtet wird, 
vorausgesetzt, daß keine beträchtlichen Muskelleistungen von ihnen 
ausgeführt werden oder kurz vor der Untersuchung ausgeführt 
wurden. Es müssen also hier noch andere Verhältnisse mit zu 
berücksichtigen sein, die einen Einfluß im Sinne der Erhöhung 
der Serumkonzentration ausnben können, und deren Beseitigung 
eine allgemeine Erniedrigung und Ausgleichung der Werte mit sich 
bringt. 

Zufällige Befunde haben mir solche Verhältnisse ergeben und 
enthalten meines Erachtens auch die Erklärung für das Abweichen 
unserer Standardwerte von den bisher gültigen Normalzahlen, die 
sich übrigens bei allen Forschern mehr auf gelegentliche Befunde 
an Normalen als auf systematische Untersuchungsreihen zu stützen 
scheinen. Die folgenden Tabellen enthalten Älusterbeispiele für 
die in Frage stehenden Besonderheiten. 


Tabelle I. 

Michael K., stud. med., 22 Jahre alt. 


Datum und 
Stunde 

: Refraktion in 
Skalenteilen, nD 
u. Eiweiß-% 

1 

Hämoglobin 

% ' 

Wasser¬ 
bestimmung 
im Serum 
°/o 

1 

Bemerkungen 

20. 

I. 0 l’lir 

56,5 = 1,34892 
= 7,52 «/„ 

88,25 

90,06 

Um 6 Uhr geweckt, seit¬ 
dem wach. Seit 7 Uhr 
ruhig im Bett, nüchtern 

21. 

I. 6 Uhr 

53,9 = 1,34794 
-6,96^ 

83,5 

90,9 

Um 6 Uhr geweckt 

22. 

I. 6 Uhr 

58.8 = 1,34791 
= 6,94% 

83,5 

91,002 

Um 6 Uhr geweckt 

2J. 

I. 6 Uhr 

! 54,0 = 1,34798 
= 6,984 % 

— 

— 

Um 6 Uhr geweckt 

24. 

I. 6 Uhr 

53,8 = 1,34791 
= 6,94 % 

83,5 

91,00 

Um 6 Uhr geweckt 


9 Uhr 

1 56,7 = 1,34899 

90 

89,98 

1 


i =7,57 % I i 

Erklärung: Die Versuchsperson wurde in Bettruhe, die während 
mindestens einer Stunde ununterbrochen war, untersucht. Im allge- 
meinen wurde sie morgens um 6 Uhr zur Toilette, Urinabgrenzung usw. 
geweckt. Bis zur Blutuntersuchung blieb sie nüchtern. Die am 1. Ver- 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 112 . Bd. 34 
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euchstage um 9 Uhr morgens, also nach 3 ständigem Wachzustände er¬ 
hobenen Werte für die Blutkonzentration (Serumeiweiß, Hämoglobin, 
Serumwasser) waren hoch; die Serumeiweißwerte lagen über unseren 
Normalzahlen. Am 21. wurde direkt nach dem Aufwachen untersucht 
und diese Untersuchungszeit für die folgenden Tage beibehalten. Zu 
dieser Zeit war die Konzentration beträchtlich niedriger als am ersten 
Tag und lag innerhalb unserer Normen. Am 24. Januar wurde zweimal 
untersucht, um 6 Uhr, d. h. gleich nach dem Aufwachen, und um 9 Uhr, 
d. h. nach 3 ständiger, in horizontaler Kühe verbrachter Wachzeit, wobei 
sich erwies, daß im Laufe dieser 3 Stunden ohne vorausgegangene Muskel¬ 
arbeit d. h. in der Bettruhe, die Konzentration angestiegen und oberhalb 
der Norm gerückt war. 

Tabelle II. 

Gustav G., stud. rer. nat., 24 Jahre alt. 


Datum und 
Stunde 

Refraktion in 
Skalenteilen, nD u. 
Eiweiü-% 

1 | 

Hämoglobin 

1 % i 

Bemerkungen 

21. II. 6 Uhr 

55,2 = 1,34843 = 7,24 % 

95 1 

6 Uhr geweckt, nüchtern 

22. II. 6 Uhr 

55,4 = 1,34851 = 7,29 % 

i 95 

" r r y 

24. II. 6 Uhr 

55,4 = 1,34851 = 7,29 ° 0 

_ 

b r r r* 

24. II. 9 Uhr 

57,9 = 1,34943 = 7,83 % 

i 110 1 

6 » r r 

25. II. 8 Uhr 

55,2 = 1,34843 = 7,24% 

93 i 

8 r r r 

26. II. 8 Uhr 

55,4 = 1,34851 = 7,29 % 

95 | 

8 „ 

27. II. 8 Uhr 

58,0 - 1.344947 = 7.85 % 

1 - 

b r r r 


i 


Erklärung: Vorbedingungen wie in Tab. I. Variiert wurden außer 
den Untersuchungszeiten auch die Weckzeiten der Versuchsperson. Die 
Blutkonzentration lag zunächst innerhalb der Norm. Am 24. Februar 
Untersuchung um 6 Uhr (nach dem Aufwachen) und um 9 Uhr nach 
3 ständigem Wachen, um 6 Uhr normale Werte, um 9 Uhr erheblich 
gesteigerte Serumeiweiß- und Hämoglobinwerte. Am 25. Februar anstatt 
um 6 Uhr um 8 Uhr geweckt: normaler Konzentrationswert. Am 
27. Februar um 6 Uhr geweckt und um 8 Uhr untersucht: gesteigerter 
Serumeiweißwert. 

Die Tabellen zeigen uns also, daß bei manchen Indi¬ 
viduen die Blutkonzentration selbst im Zustand der 
Muskelruhe erheblichen Schwankungen unterliegt 
Diese Schwankungen erweisen ihre Abhängigkeit davon, ob die 
RulienichtbloßeinehorizontaleKörperhettruhe, son¬ 
dern oh sie eine absolute Ruhe ist, wie sie nur der Schlaf 
bedingt. 

Ich muß ausdrücklich hervorheben, daß es sich bei den be¬ 
treffenden Versuchspersonen nicht um äußerlich besonders unruhige 
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Menschen gehandelt hat, so daß wir etwaige Muskelleistungen, wie 
sie z. B. von unruhigen Kindern auch bei Bettruhe häufig geübt 
werden, ausschließen können. Das in Tab. II aufgeführte Indi¬ 
viduum war muskelruhig, pflegte sich langsam zu bewegen und 
war adipös. 

Die Beschäftigung der Personen zwischen 6 und 8 bzw. 9 Uhr be¬ 
stand in der Toilette, die bis 7 Uhr spätestens beendet war, dann in 
Lesen oder ruhig Daliegen bei Bettruhe. Die diesen Untersuchungen 
dienenden Blutentnahmen wurden in nüchternem Zustande ausgeführt, 
was übrigens nach einigen Kontrolluntersuchungen für diese Schwankungen 
nicht sehr von Belang ist. Darüber, daß die Tageszeit keine Bolle spielt, 
belehrt die Tab. II, in der die alleinige Abhängigkeit der Schwankungen 
von der Buhe des Schlafes dargetan ist. Bemerkt muß ferner werden, 
daß die Blutentnahmen nicht am schlafenden, sondern am wachenden 
Menschen ausgeführt wurden. Der psychische Effekt der Blutentnahme 
mußte also um 6 Uhr, wie um 9 Uhr derselbe sein. 

Von dem eben besprochenen Verhalten gewisser Menschen, 
deren Prozentsatz zu der Allgemeinheit leider nicht festgestellt 
werden konnte, unterscheidet sich das normale Verhalten, das ich 
in Tab. III kurz skizziere dadurch, daß jede Muskelruhe für die 
Blutkonzentration gleichartige Verhältnisse schafft, und soweit 
nicht besondere diätetische Maßnahmen in Betracht kommen, die 
Blutkonzentration auf einen für das betreffende gesunde Individuum 
eigenen Konzentrationsspiegel einstellt. 


Tabelle III. 

Max M., sind, tlieol., 19 Jahre. 


Datum 

Refraktion in . 
Skalenteilen, 
ni> u. Eiweiß-% 

1 

Hämoglobin 

# /o 

H 9 0-Gehalt 
des Serums 

1 °/o 

Bemerkungen 

17.1.13 7 Uhr 

50,8 = 1,34680 
= 6,29% 

86 

91,25 

7 Uhr geweckt 

17.1.1311 „ 

50,5 = 1,3469 
= 6,23 % 

85 

91,198 

2 Stunden Kolleg, dann 
1 Stunde ruhig gelegen 


Erkläruug: Die Versuchsperson wurde einer zweimaligen Blutunter- 
suchuDg unterzogen und zwar einmal direkt nach dem Aufwachen um 
7 Uhr, das zweite Mal um 11 Uhr, nachdem sie inzwischen 4 Stunden 
lang wach war, Kolleg besucht hatte, von 10 IThr ab in horizontaler 
Körperruhe verbracht hatte. Die Werte differieren so gut wie nicht. 

Nun fragt es sich, was kann die Ursache für das abweichende 
Verhalten dieser beiden Typen von gesunden Menschen sein, bzw. 
was kann eine so nennenswerte Steigerung der Blutkonzentration 
unter physiologischen Verhältnissen bedingen, wie wir sie in 

34* 
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Tab. I und II sehen, und warum macht sich eine solche Ursache 
bei dem einen geltend, bei dem anderen nicht? 

Alle äußeren Einwirkungen haben wir durch die Anordnung 
unserer Versuche, wie schon besprochen, sorgfältig ausgeschaltet. 
Es können somit nur innere Einwirkungen, die für die be¬ 
treffenden Individuen charakteristisch sind, in Be¬ 
tracht kommen. Tatsächlich bestand der einzige Unterschied an 
den beiden von uns gekennzeichneten Typen darin, daß es sich 
bei dem einen und zwar demjenigen, der keine erhebliche Kon¬ 
zentrationsdifferenz nach dem Schlafe und der Ruhe im wachen 
Zustand bot, um in seinem Wesen mehr gleichmäßigen Menschen 
handelte. Hingegen waren die Vertreter des anderen Typus, des 
Typus mit bedeutenden Schwankungen, Leute von starker Erreg¬ 
barkeit und psychischer Unruhe, die die Zeichen der psychischen 
Spannung zu verraten schienen, Personen vom Zustand affektiver 
Inanspruchnahme. 

Wir wissen schon seit langer Zeit aus klinischen und experi¬ 
mentellen Untersuchungen, daß die Blutkonzentration eine starke 
Abhängigkeit vom Gefäßtonus zeigt. Ludwig 1 ) fand im Ex¬ 
periment, daß jede Steigerung des arteriellen Blutdruckes von 
einer Erhöhung der relativen Blutkörperchenmenge gefolgt war. 
Kohnstein und Zuntz 2 ) wiesen nach, daß nach Rückenmarks- 
durchsclmeidung oberhalb des Ursprungs der Nervi splanchnici 
eine ausgesprochene Verdünnung infolge Gefäßdilatation eintritt, 
nach Reizung des Rückenmarks durch elektrische Ströme wieder 
eine beträchtliche Eindickung. Heß 3 ) und später W. Erb 4 ) 
untersuchten die Frage in pharmakologischer Hinsicht und konnten 
mittels Vasotoninen und Vasodilatinen dieselben Wirkungen auf 
die Blutzusammensetzung hervorrufen. Aus Erb’s Versuchen geht 
hervor, was im Gegensatz zu den Heß'sehen Resultaten be¬ 
deutungsvoll ist, daß tatsächlich das gesamte Gefäßgebiet an 
Schwankungen des Blutdrucks partizipiert, und daß Ausgleich¬ 
vorrichtungen zwischen arteriellem und venösem Druck nicht die 
Rolle spielen, die man angenommen hatte, und die Heß gefunden 
zu haben glaubte. Klinisch fand die Einwirkung vasomotorischer 
Faktoren auf die Blutmischung eine ausgedehnte Bearbeitung. So 


1) Ludwig, Stricker’s Handbuch der Gewebelehre I, 489, 1871. 

2) Kohnstein-Zuntz, Pfliiger’s Arch. Bd. 42. 

3) Heß, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 79 p. 128. 

4) Erb jun., Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 88 p. 36. 
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wurden von Grawitz J ), Winternitz 1 2 3 ), Knöpfelmacher s ) ? 
Breitenstein 4 ), Schultz und Wagner 5 6 ) u. a. die Einwirkung 
von thermischen Reizen, kalten und warmen Bädern usw. unter¬ 
sucht. Bei Erwärmung der Haut wurde eine Verdünnung, bei 
Abkühlung eine Eindickung festgestellt. Durch Lloyd Jones®), 
später durch Grawitz 7 ), wurde der psychischen Einwirkung auf 
die Blutmischung Rechnung getragen. Psychische Erregung 
führt zu einer Eindickung des Blutes. Auch Boehme 
hat gelegentlich seiner Versuche auf die Berücksichtigung dieses 
Momentes hingewiesen. Zweifellos kommt, auch nach unseren Er¬ 
fahrungen, diese psychische Reaktion vor. Der Eingriff der Blut¬ 
entnahme kann offenbar ganz plötzlich durch gleichartige Beein¬ 
flussung des gesamten Vasomotorensystems zu einer Steigerung der 
Konzentration führen. Aber nach meinen Befunden scheint das eine 
große Seltenheit zu sein. 

Es ist eine bekannte Tatsache, daß das Gefäßsystem, an ein¬ 
zelnen seiner Teile gemessen, infolge äußerer Reize, die das Nerven¬ 
system treffen, fortgesetzten Schwankungen unterliegt. 

Neurologen und Psychologen haben sich den Untersuchungen dieser 
Phänomene intensiv gewidmet. Die dreidimensionale Gefühlstheorie 
W. Wundt’s 8 ) z. B. ist auf solchen Beobachtungen aufgebaut. Vor 
allem die plethysmographischen Untersuchungen galten für die Erfor¬ 
schung jener Schwankungen als maßgebend. Die allgemeine Annahme 
ist die, daß Kontraktion und Dilatation der Gefäße eines Körperteils 
durch das entsprechende gegensätzliche Verhalten der Gefäße an anderen 
Körperstellen ausgeglichen werden. Weber 9 ) hat diese Annahme be¬ 
stätigt gefunden in Versuchen, die einerseits die Extremitäten, anderer¬ 
seits den Darm plethysmographisch aufnahmen; er sah wie die Senkung 
der plethysmographischen Kurven der Extremitäten parallel ging .dem 
Anstieg der plethysmographischen Kurve des Darmes. Auf dieser Wechsel¬ 
wirkung beruht die Regulation des Blutdruckes und die Gleichmäßigkeit 
des Gefäßtonus im ganzen. Bleibt dieser Regulationsraechanismus voll¬ 
kommen, dann wird ceteris paribus die Blutkonzentration unverändert 
sein. Ändert er sich aber, so werden wir einen Anstieg oder ein Ab- 

1) Grawitz, Deutsches Arch. f. klm.Med. 54, p. 588, 1895 u. Bd. 91, p.606. 

2) Winternitz, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 72 p. 258. 

3) Knöpfelmacher, Wiener klin. Wochenschr. 1893 p. 810. 

4) Breitenstein, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmak. 1896 p. 253. 

5) Schnitz u. Wagner, Fol. analog. Bd. III, 1909. 

6) Lloyd Jones, Journ. of pbysiol. T. VIII, 1887. 

7) Grawitz, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 21, 1892. Zentralbl. f. i. Med. 1900. 

8) W. Wundt, Physiologische Psychologie II, 5. Aufl. Leipzig 1902 p. 292. 

9) Weber, Der Einfluß psychischer Vorgänge auf den Körper. Berlin 
1910 p. 117. 
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sinken der Blntkonzentrstion finden; eiweißarme isotonische Körper* 
flössigkeit wird ans der Blutbahn aus* oder in die Blutbahn eintreten. 
Umgekehrt werden wir hei solchen Versuchen wie den unseren den An¬ 
stieg der Blutkonzentration dnrch einen Anstieg des Gefäßtonns, die 
Senkung durch eine Senkung desselben erklären dürfen. 

Wir haben bei unseren Versuchspersonen bisher weder fort¬ 
laufende Blutdruckmessungen angestellt, noch das plethysmo¬ 
graphische Verhalten studiert. Mit der gewöhnlichen Art der 
Blutdruckmessung hatten sich keine konstanten meßbaren Verände¬ 
rungen herausgestellt. 

Zweierlei ist es, was unsere Befunde uns lehren dürften: Ein¬ 
mal, daß die Menschen sich bezüglich der Fähigkeit, ihren Gefäß¬ 
tonus unter bestimmten Verhältnissen zu regulieren, nicht ganz 
gleichmäßig verhalten, daß die einen dazu vollkommen imstande 
sind, die anderen nicht. Diese bestimmten Verhältnisse betreffen 
— und das ist das zweite — den Ruhezustand der Menschen 
außerhalb des Schlafes. Während für die einen die psychische 
Anspannung des vollen wachen Zustandes ohne Konsequenz für die 
Blutkonzentration — d. h. in diesen Fällen für den Gefaßtonus — 
ist, sehen wir an anderen Personen unter sonst denselben Bedin¬ 
gungen ein Ansteigen der Blutkonzentration. 

Ausdrücklich möchte ich, um nicht mißverständlich zu sein, 
betonen, daß diese Blutkonzentrationsschwankung nicht sympto¬ 
matisch für nervöse Erregbarkeit überhaupt ist. Ich weise nur 
hin auf das Zusammentreffen beider und auf die außerordentliche 
Anspannung des Gefäßapparats, die sich darin ausdrückt. Ich 
glaube nicht, daß es sich um einen bereits geschädigten Ge- 
faßapparat bei diesen Personen handelt; jedoch scheint es mir durch¬ 
aus möglich zu sein, daß eine Schädigung für die Gefäße in dem 
Verhalten solcher Menschen liegt. Hier könnte man vielleicht mit 
Recht von einer gesteigerten Abnutzung sprechen, die so oft für die 
Ätiologie der Gefäßkrankheiten herangezogen wurde. 

So möchten wir also den Grund für die Abweichung unserer 
Normalwerte von den bisher angenommenen darin erblicken, daß 
wir direkt nach dem Schlafe untersucht haben, d. h. zu einer Zeit, 
in der alle psychischen und somatischen Reize so gut wie ganz 
ausgeschaltet waren. Dadurch haben wir den Fehler beseitigt, 
der sich trotz absoluter Muskelruhe bei manchen leicht erregbaren 
Individuen einstellen kann. Wir haben so den Kreis für die nor¬ 
malen Verhältnisse eingeengt; das kann als Nachteil empfunden 
werden, weil praktisch dadurch die Anwendungsweise der Blut- 
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konzentrationsbestimmung kompliziert wird. Wir dürfen uns nicht 
mehr damit begnügen festzustellen, eine Person hat beispielsweise 
einen Serumeiweißwert von ca. 8 Proz., was noch innerhalb der 
Norm liegt, sondern wir müssen uns fragen, warum hat sie einen 
Konzentrationswert, der so hoch über dem Durchschnitt liegt. Wir 
werden diese Frage dadurch entscheiden müssen, daß wir unter¬ 
suchen, ob es sich um eine Schwankung infolge Reizung des Ge¬ 
fäßnervenapparats handelt, wie wir sie oben beim Normalen 
kennen gelernt haben, indem wir unsere Untersuchungen in einem 
vollkommen ausgeruhten Zustand der Personen, also am besten 
morgens nach dem Aufwachen, ausführen. Sehen wir dann den 
Wert zur Norm (die etwa um ß'/a — 7 Proz. Eiweiß herum liegt,) 
abgefallen, so prüfen wir, ob es sich in der erst von uns nach¬ 
gewiesenen Erhöhung um eine einmalige, mehr augenblickliche ge¬ 
handelt hat, oder ob ein gesetzmäßiges Verhalten vorliegt, wie 
wir es bei einzelnen unserer Versuchspersonen gesehen haben. 

Dann gewinnen wir wirklich einen Einblick in diese Verhält¬ 
nisse und verbinden mit dem Begriff der Blutkonzentration solcher 
Menschen ein Urteil über die Anpassungsfähigkeit ihres Gefäß¬ 
apparates an die Ansprüche des täglichen Lebens. 

2. Zunahme der Blutkonzentration als Symptom der 
arteriosklerotischen Schrumpfniere und ihre Er¬ 
klärung. 

Eine regelmäßige Zunahme der Blutkonzentration, die nicht 
nur auf einer vorübergehenden, kurzdauernden Schwankung beruht, 
äußert sich bei der Untersuchung eines bestimmten Typus von Ge¬ 
fäßkranken, nämlich desjenigen, der unter dem Namen der 
arteriosklerotischen Schrumpfniere im allgemeinen bekannt und 
anatomisch mehr oder weniger gut charakterisiert ist. Leider 
wird die Abtrennung dieser Form der Nierenveränderung gegen¬ 
über anderen Formen der „Schrumpfniere“ noch nicht allent¬ 
halben mit der wünschenswerten Schärfe und Klarheit durch¬ 
geführt, weswegen Volhard 1 ) den Vorschlag gemacht hat, nicht 
mehr von arteriosklerotischer Schrumpfniere, sondern einfach von 
arteriosklerotischer Niere zu sprechen. 

Wir halten vorerst an dem Ausdruck der arteriosklerotischen 
Schrumpfniere fest und gebrauchen ihn in dieser Abhandlung, da 
er der altgewohnten Nomenklatur entstammt und doch auch immer¬ 
hin seine anatomische Berechtigung hat. Er umfaßt eine klinisch 

1 ) Volhard, Vorh. des Kongr. f. inn. Med. 1913, Disknssionsbem. p. 318. 
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ganz besonders gut charakterisierte Gruppe. Symptomatisch haben 
wir es mit meist geringer Albuminurie und Zylindrurie zu tun. 
einer sehr ausgesprochenen Hypertonie, einer meist starken 
Hypertrophie des linken Ventrikels. Sekretorisch treten von seiten 
der Nieren bei der gewöhnlichen Beobachtung Veränderungen 
nicht hervor, d. h. spez. Gew. und <5 des Blutes, Kochsalz- sowie 
Wasser- und StickstoflFausscheidung verhalten sich wie beim Nor¬ 
malen. Belastungsproben nach diesen Richtungen fallen ebenfalls 
normal aus. Dagegen ergibt die Milchzuckerfunktionsprüfung und 
die Prüfung mittels Phenolsulfophthalein nach Rowntree- 
Geragthy 1 ) häufig.eine verlangsamte Ausscheidung dieser Sub¬ 
stanzen, während Jod normalzeitig ausgeschieden wird. Diese 
letzteren Besonderheiten haben wir an einer beschränkteren An¬ 
zahl von Fällen regelmäßig gefunden. 

Dem objektiven Symptomenkomplex, wie wir ihn hier kurz 
geschildert haben, entsprechen bestimmte subjektive Beschwerden: 
vor allem dauernde, schwer zu bekämpfende Kopfschmerzen, das 
Gefühl des sog. „eingenommenen Kopfes“, Sensationen im Nacken, 
in den Schläfen und meist auch solche in der Herzgegend, Schlaf¬ 
losigkeit und Erregbarkeit, häufig auch chronische Obstipation. 

Die bekannten Endzustände dieser Erkrankung, nämlich die 
der Herzinsufficienz, der schwereren Formen der Hirnarteriosklerose 
mit mono-, hemi- und paraplegischen Erscheinungen schließen wir 
von unserer Betrachtung aus. 

Das Blut solcher Kranken wird in den meisten Lehrbüchern 
als normal angegeben, gewöhnlich mit der ausdrücklichen Bemerkung, 
daß eine Hydrämie nicht bestehe (Stern 2 3 ), K r e h 1 8 )). 

Geisböck 4 * ) hat vor mehreren Jahren ein Krankheitsbild 
aufgestellt, das nach allen seinen Symptomen dem der arterio¬ 
sklerotischen Schrumpfniere sehr ähnlich ist, das sich aber in be¬ 
sonderer Weise durch eine veränderte Blutbeschaftenheit, eine 
Polycythämie charakterisiert; er spricht von einer Polycythaemia 
hypertonica. Seinen Angaben nach handelt es sich bei dieser 
„nicht seltenen“ Erkrankung um eine mitunter recht beträchtliche 
Zunahme der Erythrocyten und des Hämoglobins (6—8, jedoch 


1) Rowntree-Geragthy, The phthalein test etc. Arch. of int. med. 9, 
p. 284, 1912. 

2) Stern, Krankheiten der Harnorgane, von Mering's Lehrb. 5. Aufl. 1908. 

3) Krelil, Pathologische Physiologie, 7. Aufl. 1912. 

4i Geisböck, Die Bedeutung der Blutdruckmessung für die Praxis. 

Deutsches Arch. f. klin. Med. p. 396 Bd. 83, 1905. 
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auch bis zu 11 Millionen Erythrocyten), dagegen um normale 
Werte des Trockenrückstandes im Serum und Gesamtblut, für die 
allerdings nur in einem Falle zahlenmäßige Beläge vorhanden sind. 

Der Gedanke, daß es sich zunächst in diesen Fällen um eine 
Schrumpfniere handle, wird deshalb von Geisböck zurückgewiesen, 
da bei der Schrumpfniere — einer Nephritis — „die mit dem 
charakteristischen blassen Aussehen der Kranken einhergeht, zwar 
eine Hypertonie, aber eine Verminderung der Erythrocytenzahl 
von 4 oder 3 Millionen und darunter besteht“. Der einzige Ob¬ 
duktionsbefund seiner Fälle erwies nun aber doch eine „noch 
nicht sehr weit vorgeschrittene Schrumpfniere mit mäßiger Arterio¬ 
sklerose und eine große Hirnblutung“. Deshalb kommt Geis¬ 
böck zu dem Schluß, daß zwischen der Polycythaemia hypertonica 
und chronischen Nierenerkrankung engere Beziehungen bestehen. 

Wir haben die Fälle des letzten Jahres zusammengestellt, 
die reine Erkrankungen von arteriosklerotischer Schrumpfniere dar¬ 
stellen, und die einer genauen Blutuntersuchung zugänglich waren. 

An einem Material von 21 Fällen, das unseren Ansprüchen 
genügte, fanden wir 12 mal Hämoglobinwerte von über 100 °/ 0 6 mal 
von zwischen 90 und 100% und 3 mal von zwischen 85 und 90; 
die gesamten Schwankungen des Hämoglobins lagen zwischen 87 
und 121 °/ 0 . Erythrocytenzählungen wurden nur 6 mal ausgeführt, 
mit Befunden von 5,5, 5,8, 6,2, 6,8, und 7,3 Millionen. 

Die Serumeiweißwerte bewegten sich zwischen den Skalen¬ 
teilen 56,1 und 64,5, also den Brechungskoeffizienten 1,34877 und 
1,35187 entsprechend = 7,4 % und 9,24 % Eiweiß mit einer Be¬ 
vorzugung der Werte (9 Fälle) von 61—62,2 = ca. 8,5% Serura- 
eiweiß. Sie lagen also durchweg oberhalb unserer Normen und aus¬ 
genommen in 2 Fällen auch oberhalb der höchsten Schwankungen, 
die wir überhaupt am gesunden Menschen in der gewöhnlichen 
Ruhe, d. h. nicht direkt nach dem Schlafe zu beobachten Gelegen¬ 
heit gehabt haben. 

Bemerkenswert aber ist, daß auch diese Werte, die uns ohne 
Zweifel als etwas Besonderes erscheinen müssen, innerhalb der 
gewöhnlich angenommenen Normalgrenzen liegen; nur ein einziger 
Wert befindet sich mit 9,24 % Serumeiweiß über der oberen Grenze 
der Reiß’schen Norm. 

Wenn ein einziger so hoher Wert der Hämoglobinbestimmung 
oder der Erythrocytenzählung oder der Serumeiweißbestimmung 
unsere Aufmerksamkeit vielleicht weniger in Anspruch nehmen 
könnte, so müßte es doch das Zusammentreffen dieser 3 Konzentra- 
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tionskomponenten tun, das wir nun vollends in der so großen Mehr- 
zahl der Fälle beobachtet haben. 

Es erhebt sich danach die Frage, ob es sich bei dieser Er¬ 
höhung um eine dauernde oder um eine ebenfalls an gewisse Ge¬ 
setzmäßigkeiten gebundene und entsprechend schwankende handelt. 

Wir haben deshalb auch hier wieder die Untersuchung in 
absoluter Ruhe unmittelbar nach dem Schlafe zur Entscheidung 
herangezogen. Leider standen uns zu diesem Zwecke nur wenige 
Fälle zur Verfügung, da es sich bei der Mehrzahl unseres Materials 
um ambulant beobachtete Kranke handelte. 

Tabelle IV. 


Name und Alter 


Refraktometerbestimmung in der Ruhe 
direkt nach dem Schlaf unabhängig vom Schlaf 


Frau Schm. 54 J. 
Frau P. 49 J. 
Frau D. 53 J. 
Frau W. 47 J. 
Herr Sch. 59 J. 


60,9 = 1,35054 = 8,47 % 
58.7 = 1,34973 = 8 % 
61.4 = 1,35073 = 8.58 «o 
58,2=1,34954 = 7,89% 
60,3 = 1,35032 = 8,34 % 


63,9 = 1,35165 = 9,1 % 
61,3 = 1,35069 = 8,56 % 
61,7 = 1,35084 = 8,64% 
59,6=1,3502 =8,19% 
55,1 — 1,3484 = 7,22 % 


Die Tabelle IV zeigt, daß unter diesen 5 Fällen viermal 
Werte gefunden wurden, die mit den auch sonst bei den Patienten 
gefundenen Werten ziemlich gut übereinstimraten, obzwar sie 
ausnahmslos für die Ruhe nach dem Schlafe etwas niedriger waren. 

Hier muß eine sehr eindeutige Beobachtung eingefügt werden, 
die die Tabelle V wiedergibt. Sie betrifft eine langjährige, recht 
genau beobachtete Patientin: 

Frau Marie D., 53 Jahre, früher gesund, kein Partus, vor 3 Jahren 
Menopause, von jeher Obstipation. Seit 12 Jahren fast fortwährend 
Kopfschmerzen; in letzter Zeit ab und zu Herzklopfen; Engigkeit; im 
ganzen elend und schwach. An Ostern 1911 hatte Pat. Brechreiz, 
würgte und sah auf dem rechten Auge plötzlich so gut wie nicht mehr, 
auf dem linken Auge nur wenig; nach 3 Tagen langsame Besserung, 
die auf dem linken Auge erheblicher wurde als auf dem rechten, wa 
die Sehschärfe stark herabgesetzt blieb. Kopfschmerzen unverändert, 
keine Urinbeschwerden, kein gesteigertes Durstgefühl. 

Status am 13. Mai 1911: Mittelgroße, schwächliche Pat., unsicherer 
Gang infolge der Sehstörung. Haut im Gesicht gerötet. Puls gespannt. 
Blutdruck 120 260cm Wasser (Recklinghausen). Herz stark nach 
links hypertrophiert (Orthodiagramm 4/11/15). Reguläre Aktion. Keine 
Geräusche. 2 Aortenten stark akzentuiert. Aorta im Röntgenbilde 
dunkler und etwas erweitert. Augenhintergrund beiderseits Retinitis mit 
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weißen Herdchen und frischen, punktförmigen Blutungen, rechts auch 
Spritzerchen in der Maknlagegend. Urin klar, nicht diluiert (spez. Gew. 1016) 
kein Zucker. Aldehydr. Kälte negativ, Wärme positiv. Kochprobe leichte 
Opaleszenz. Mikroskopisch ganz vereinzelt granulierte Zylinder. 24 ständige 
Urinmenge 730, spez. Gew. 1022. Blut Wassermann negativ; <J 0,54; 
Reststickstoff 16mgr°/ 0 . 

Die Pat. blieb dauernd in ambulatorischer Beobachtung, im November 

1912 waren zum letzten Male frische Retinalblutungen bei ihr aufge¬ 
treten. Häuslicher Verhältnisse halber konnte Pat. erst am 11. Februar 

1913 zu einer stationären Behandlung veranlaßt werden. Der Blutdruck 
war inzwischen noch wesentlich angeBtiegen, sonst war der Befund im 
großen ganzen derselbe geblieben. 


Tabelle V. 

Frau Marie D., 53 J&bre, arteriosklerotische Schrumpfniere. 


Datum 

Körper¬ 

gewicht 

Refraktion 

Hämo¬ 

globin 

0/ 

Io 

Wasser¬ 
gehalt des 
Serums 
°/o 

Blut¬ 
druck in 
cm Wasser 
nach 
v. Reck¬ 
linghausen 

Be¬ 

merkungen 

13. V. 11 


61,5 = 1,35077 

95 


120/260 




= 8,609% 




2. III. 12 


61,7 = 1,35084 

— 

— 

190/335 




= 8,64% 




24. XI. 12 


61.5=1,35077 

93 

_ 

190/300 

Aufnahme 



= 8,61% 

• 


Bettruhe 

12. II. 13 

48,9 

61,4 = 1,35073 

94 

_ 

195 335 




= 8,59°/° 





13. II. 13 


59,3 = 1,34995 

92 

88,93 


1 



| =8,13% 




14. II. 13 

48,8 

1 

1 58,1 = 1,34951 

_ 


' 190,325 



1 =7,87 % 


j _ 

! 

15. II. 13 

48,9 

i 56,2 = 1,34880 

81 


i 



= 7,46% 





17. II. 13 

49,4 

56.0 = 1,34873 


90,14 




| 

= 7,42% 

1 80 

1 


18. II. 13 


55,6 = 1,34858 

_ 

90,05 


i 



j =7,33 % 



i 

19. II. 13 

49,4 

i 55,8 = 1,34866 

j 

90,22 

i 

190/320 



1 = 7,37 % 


i 

Erklärung: Die Tabelle enthält außer den Blutkonzentrationswerten 


einige Bestimmungen des Körpergewichts und des Blutdrucks. Die 
ersten Untersuchungen betreffen solche aus der ambulatorischen Be¬ 
obachtungszeit. Sie zeigen eine übereinstimmende Höhe der Refraktions¬ 
und Hämoglobinwerte. Der 12. Februar 1913 ist der erste Morgen nach 

Anmerk, bei der Korrektur: Vor kurzem ist Pat. ad exitum gekommen 
unter den Erscheinungen gehäufter multipler Apoplexien. Der autoptische Befund 
ergab an den Nieren schwerste Arteriosklerose mit sehr reichlichen Schrumpfungs¬ 
herden. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






526 


Veu. 


Digitized by 


der Aufnahme im Krankenhaus, an dem das Blut direkt nach dem Auf¬ 
wachen untersucht werden konnte. Die Nachtruhe war eine gute, durch 
Kodein und Veronal unterstützte gewesen. Danach verfolgen wir von 
Tag zu Tag ein schrittweises Absinken der Konzentration, die am 7. Tage 
die Norm erreicht, und sich von nun an um diese herum bewegt. Mit 
Ausnahme des Hypnotikums der ersten Nacht wurde die Kranke nur 
bezüglich ihrer Lebensweise beeinflußt, die in absoluter Bettruhe be¬ 
stand. Diätetisch wurde ihr die gewöhnliche, ziemlich kochsalz- und 
stickstoflreiche Krankenhauskost verabreicht. 

An den Bewegungen der Serumeiweißkurve nimmt die Hämoglobin¬ 
kurve sowohl als auch die hygrämometrische Kurve des Serums teil. 

Wichtig erscheint der Hinweis einerseits auf den Blutdruck, der 
vom 2. März 1912 ab keine Schwankungen erleidet, sondern sich auch 
bei der Bettruhe in diesem Falle auf ziemlich derselben Höhe hält. 
Andererseits zeigt auch das Körpergewicht keine Verschiebungen an. 
Die Schwankung zwischen 15. und 17. Februar um 1 / 2 Kilo äußert sich 
nicht in der Blutkurve. 

Die Rückkehr der Blutkonzentration in diesem Falle von 
einer exquisiten Erhöhung zur Norm bedeutet zunächst eine Wasser¬ 
anreicherung des Blutes. Die Konstanz des Körpergewichts im 
Verlaufe dieser „Verwässerung“ beweist, daß es sich um eine 
eigentliche Wasserretention nicht handeln kann, da in solchen 
Fällen das Körpergewicht ansteigt, und da hier die täglich be¬ 
stimmte Wasser- und Kochsalzausscheidung im Urin normal war. 
Daß das Ansteigen des Körpergewichtes durch einen Körpereiweiß¬ 
zerfall paralysiert wäre, müssen wir ablehnen. Denn die Patientin 
bot in dieser Zeit das Bild der Genesenden, nicht der Kachekti- 
schen. Die Stickstoffbestimmungen, die täglich an ihrem Urin 
ausgeführt wurden, ergaben vollkommenes Gleichgewicht. Und 
endlich läßt die Gewichtszunahme am 17. Februar viel eher auf 
eine echte Körpersubstanzzunahme schließen, da eine Wasserver¬ 
schiebung im Blute gerade in dieser Zeit nicht mehr nachweisbar 
und im weiteren Krankheitsverlauf das Körpergewicht fernerhin 
in allmählicher Aufwärtsbewegung begriffen war. Es bleibt uns 
danach nur übrig, die Wasseranreicheruug durch eine „Verände¬ 
rung“ der Wasserverteilung im Organismus ohne Veränderung 
seines Bestandes“ zu erklären, die Reiß zwar erwähnt, aber in 
seinen ganzen Betrachtungen in den Hintergrund treten läßt. 

Wir würden uns also vorzustellen haben, daß ein vermehrter 
Wasserzustrom aus den Geweben nach dem Blut statthat bzw. 
ein verminderter Wasserabstrom aus dem Blut nach den Geweben. 
Das Gefäßsystem, das in der Zeit unserer Beobachtungen bis zur 
Krankenhausaufnahme ein bestimmtes Quantum Flüssigkeit be¬ 
herbergte. muß im Verlauf der stationären Behandlung diese 
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Flüssigkeit ungefähr um so viel vermehrt haben, als Hämoglobin 
und Serumeiweiß verdünnter wurden, und zwar fand diese Ver¬ 
mehrung der Blutflüssigkeit allmählich statt. 

Der in Tab. V skizzierte Fall zeigt uns also, daß in der 
Konzentrationssteigerun g des Blutes beider arterio¬ 
sklerotischen Schrumpfniere kein Dauerzustand vor¬ 
liegt, sondern daß dieser Zustand unter gewissen 
Bedingungen dem gewöhnlichen der normalen Blut¬ 
konzentration Platz macht. Übrigens ersehen wir aus dem 
Verhalten des Patienten Sch. in Tab. IV, daß der normale Zustand 
mitunter auch rascher, ebenso rasch wie bei den gesunden In¬ 
dividuen mit starken vasomotorischen Schwankungen erreicht 
wird; andererseits erwähne ich hier beiläufig, daß bei den 
Patientinnen Schm, und P. derselben Tab. IV auch trotz Bettruhe 
ein normales Verhalten nicht erzielt wurde. Wenn wir nun also 
die abnorme Erhöhung der Blutkonzentration nicht als Dauer¬ 
zustand, sondern als eine vorübergehende und schwankende auf¬ 
fassen, so werden wir veranlaßt, die Vermehrung von Ery- 
throcyten, Hämoglobin und Serumeiweiß in diesen 
Zuständen nicht auf vermehrte Blutbildung zu be¬ 
ziehen, sondern hierin ebenso wie in der Erhöhung 
des Serumeiweißwertes eine vorübergehende rela¬ 
tive Bluteindickung zu erblicken. 

Unverkennbar ist die Verwandtschaft dieses Verhaltens zu 
dem der früher erwähnten gesunden Menschen, deren Blutkonzen¬ 
tration allein unter dem Einfluß der psychischen Veränderungen 
zwischen Wachen und Schlafen Schwankungen erleidet. Die Ein¬ 
engungen des Gefäßgebietes sind dort weniger hochgradig als bei 
den ausgesprochen gefäßkranken Individuen, die Schwierigkeit, 
normale Blutbeschaffenheit anzunehmen, geringer. Und doch 
scheint der Übergang vom Gesunden zum Kranken auf diesem 
Gebiete ein fließender zu sein. Wir haben bei Gelegenheit der 
Konzentrationsschwankungen an Gesunden auf die Möglichkeit der 
Beziehungen gerade solcher Gesunden zu den Gefäßkranken hin¬ 
gewiesen. Deshalb möchte ich einen Fall nicht unerwähnt lassen, 
der gerade als Übergangszustand angesehen werden könnte und 
deshalb von besonderem Interesse ist. 

Herr A., 35 Jahre, Pfarrer. Klagen über häufige Kopfschmerzen, 
Obstipation, starke Erregbarkeit, „hat immer das Blut im Kopf“, ge¬ 
ringe Atembeklemmung, besonders wenn übermüdet und überanstrengt. 
Unbestimmtes Druckgefühl auf der Brust. 
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Mit Ausnahme des etwas gespannten Pulses, eines Blutdrucks von 
130/210 cm Wasser, einer Herzdämpfung, die an der äußeren Grenze 
des Normalen liegt und eines minimalsten Trübungshauches im ge¬ 
kochten Urin, ist nichts Pathologisches zu finden. Da aber nach diesen 
Erhebungen und auch nach dem Wesen und dem Eindruck, den der Pat. 
macht, der Verdacht auf eine inzipiente Form der arteriosklerotischen 
Schrumpfniere begründet erschien, wurde — zunächst in der Sprech¬ 
stunde — eine Blutuntersuchung gemacht. Die Refraktometerbestimmung 
nach 2Btündiger horizontaler Ruhe ergab einen Wert von 58,9 
= nj) 1,3498 = 8,04 °/ 0 Albumen, also eine beträchtliche Abweichung 
von unserer Norm. Deshalb wurde das Herz orthodiagraphiert, wo¬ 
bei eine geringe Vergrößerung nach links deutlich war; außerdem eine 
zweite Blutentnahme an dem Patienten morgens früh direkt nach dem 
Schlafe und in nüchternem Zustande ausgefübrt. Sie ergab einen Wert 
von 56,3 = 1,34884 = 7,48 °/ 0 Albumen, mithin eine noch immer über 
der Norm befindliche Serumkonzentration. Alle Veränderungen des 
Patienten liegen demnach tatsächlich in einer bestimmten Richtung, 
wenngleich sie noch unbedeutend sind. Der Zukunft wird die Ent¬ 
scheidung darüber Vorbehalten sein, ob der Verdacht seine Bestätigung 
findet, und ob in der Tat in solchen Fällen die Blutuntersuchung im¬ 
stande ist, ein wichtiges Wort mitzureden und uns in der Diagnose und 
Prognose, gerade wenn die Störungen noch geringfügig sind, eine 
wesentliche Hilfe angedeihen zu lassen. 

Der Modus der Schwankungen scheint in beiden Kategorien, 
bei den gesunden Erregbaren und den Gefäßkranken ein und der¬ 
selbe. Auf nervösem Wege kommt es zu einer Erhöhung des Ge¬ 
fäßtonus im ganzen oder wenigstens des für den Ausgleich von 
Schwankungen im Gefäßgebiet bedeutungsvollsten Teiles. Höchst¬ 
wahrscheinlich steht dieser anhaltendere Zustand, in dem sich der 
Gefäßzustand befindet, in naher Beziehung zu der Krankheit. Ver¬ 
gleichbar wäre dieser Vorgang etwa der Neigung des kranken 
Darmes zu einer nervösen Übererregbarkeit, zu spastischen Kon¬ 
traktionen. Die Lösung des vermehrten Tonus der Gefäße, wie er 
sich in der Erhöhung der Blutkonzentration äußert, wird durch 
die konsequent angewendete Bettruhe herbeigeführt (s. Tab. V), 
ebenso durch einen ganz besonderen Eingriff in die zirkulatorischen 
Verhältnisse, den Aderlaß, über dessen Wirkungsweise bei diesen 
Zuständen wir später abhandeln werden. 

Es ist nun zu erörtern, ob die bei den erwähnten Fällen stets 
vorhandene Blutdrucksteigerung als direktes ursächliches Moment 
für die Bluteindickung anzusehen ist. Diese Frage erhebt sich, 
weil in Experimenten durch Blutdruckerhöhung infolge elektrischer 
Reizung des Rückenmarks oberhalb des Splanchnicusabganges und 
ebenso durch Injektion blutdruckerhöhender Pharmaka eine Blut¬ 
konzentrationserhöhung beobachtet wird. Wir können sie aber 
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verneinen. Ich verweise auf die Tab.V, die einmal zeigt, daß bei 
einer ganz verschiedenen Höhe der Hypertonie zu verschiedenen 
Zeiten die Blutkonzentrations werte in denselben hohen Grenzen 
liegen, nach der ferner die Blutkonzentrationserhöhung bei länger 
dauernder Bettruhe trotz unveränderten Blutdruckes (von z. B. 
325 ccm Wasser) zur Norm abfällt. 

Außerdem finden wir in Fällen von sekundärer Schrumpfniere 
trotz ebenso ausgesprochener Hypertonie keine Blutkonzentrations¬ 
zunahme. Allerdings muß hier der Einwurf gemacht werden, daß 
die sekretorischen Funktionsstörungen der Nieren in den Fällen 
von sekundärer Schrumpfniere meist bedeutend sind, und daß da¬ 
durch andere neue Faktoren hinzukommen, die einen Vergleich 
ohne weiteres nicht gestatten. 

Was nun die Beziehungen unserer Befunde zu den Geis- 
böck’schen der Polycythaemia hypertonica angeht, so muß von 
vornherein der bereits auf dem Kongreß für innere Medizin zu 
Leipzig im Jahre 1904 vorgestellte Fall Peter K, 54 Jahre, aus 
der Betrachtung ausscheiden, da es sich bei ihm zweifellos um 
eine echte Polycythämie mit Mehrproduktion von Blutelementen 
gehandelt haben muß. Trockenrückstand im Serum und Gesamt¬ 
blut verhielten sich ja ganz abweichend von unseren Befunden. 
Die übrigen von Geisböck beigebrachten Fälle seines Krankheits¬ 
bildes lassen sich aber von den unseren mit einfacher arterio¬ 
sklerotischer Schrumpfniere nicht sicher abtrennen. Die hohen 
Werte der Blutuntersuchung, die leider nur einseitig Erythro- 
cyten und Hämoglobin, nicht aber Wasser oder Eiweißgehalt des 
Serum berücksichtigten, sind ja auch für unsere Fälle charakte¬ 
ristisch. Daß wir unsere Fälle nicht als Polycythämien ansehen 
können, ergibt sich daraus, daß die Erhöhung der Blutwerte nur 
eine temporäre ist, d. h. sich durch längere Ruhekuren, Aderlaß usw. 
mitunter beinflussen läßt. 


Anhang. 

Blutkonzentration bei echter Polycythämie. 

Daß übrigens bei der echten Polycythämie die Serumwerte 
tatsächlich nicht erhöht sind, dafür sprechen auch 3 von uns be¬ 
obachtete Fälle. Sie entsprechen zwei verschiedenen Typen der 
Polycythämie, dem der Stauungspolycythämie und dem der Poly¬ 
cythaemia rubra mit Milzvergrößerung (s. Tab. VI). 

Wir sehen also, daß bei den charakteristischsten dieser 
Fälle, nämlich der typischen idiopathischen Polycythämie die 
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Werte der Serumkonzentration vollkommen normale sind. Dieses 
Verhalten hat übrigens auch bereits Weintraud’) undBence 1 2 > 
gefunden und beschrieben. 


Tabelle VI. 


Name und Diagnose 

Erythro¬ 

cyten 

Hämo¬ 

globin 

Refraktion 

Wassergehalt 
im Serum 


1 % 


o/ 

/o 

Frl. G , 26 J., Kongenitaler 
Herzfehler 

9,3 Mill. 

120 

53,6 = 1,34783 

1 = 6,9% 

90,9 

Herr Z., 36 J., Emphysem, 
mit verstreuten frischen 
tuberkulösen Herden. Cor 

11,3 Mill. 

130 

! 

! 53 = 1 34761 

= 6,77% 

90.93 

permagnum 


i 

l 


Herr M., 53 J. t Polycyth- 
aemia rubra, Milztumor, 
Blutdruck 110/200 cm. Ge¬ 
ringe Herzhypertrophie 

7,9 Mill. 

116 

i 

, 53,7 = 1,34787 
= 6,92% 

1 

i 



Wichtig ist aber, daß wir auch bei den Stauungspolycythämien, 
bei einer angeborenen wie bei einer erworbenen eine ähnliche Blut- 
beschaifenheit gefunden haben. Unsere Refraktionswerte sind nicht 
an arterialisiertem Blute gewonnen. Wir müssen sie deshalb 
eigentlich als noch etwas zu hoch bezeichnen und reduzieren. Aus 
dem Verhalten der Serumkonzentration bei Stauungspolycythämien 
dürften wir einen neuen Beweis dafür ableiten, daß bei diesen Zu¬ 
ständen tatsächlich eine Neubildung von Erythrocyten, keine Blut¬ 
eindickung statthat. 

3. Über die Indikation zum Aderlaß bei der arterio¬ 
sklerotischen Schrumpfniere. 

Die nachfolgenden kurzen Bemerkungen verdanken ihren Ur¬ 
sprung Beobachtungen aus der klinischen und poliklinischen Praxis 
und knüpfen in erster Linie an die günstigen Resultate an, die 
wir bei dem vorher kurz geschilderten Krankheitsbild der arterio¬ 
sklerotischen Schrumpfniere durch einen Aderlaß auf das subjek¬ 
tive Befinden dieser Patienten auszuüben imstande sind. 

Der praktisch in alter und auch in jüngerer Zeit wieder viel 
geübte therapeutische Eingriff hat theoretisch mit der Zeit festere 
Grundlagen erhalten. Besonders nach 2 Richtungen liegen die 
tatsächlichen Wirkungen, die seine Indikation in Krankheiten be¬ 
stimmen. Einmal ist es die Möglichkeit der Herabsetzung des 


1) Wein traud, Zeitschr. f. kliu. Med. Bd. 55, 190t. 

2 ) Bence, Deutsche med. Wochensebr. 1906 Nr. 86/37. 
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venösen Druckes, die von Moritz und Tabora 1 2 3 )*) zahlenmäßig 
bestimmt wurde, zum anderen die Herabsetzung des Kapillardruckes, 
als deren Folge Starling 8 ) den auch schon von Hammer¬ 
schlag 4 * ) nach größeren Blutverlusten beobachteten Übertritt von 
Gewebsflüssigkeit ins Blut ansieht und erklärt. 

Die Ansicht, daß die subjektiven Beschwerden der an arterio¬ 
sklerotischer Schrumpfniere leidenden Kranken, hauptsächlich die 
Kopfschmerzen, auf einer Insufficienz der Nieren beruhten, hatten 
mich schon früher veranlaßt, bei diesen Patienten einen Aderlaß 
zu machen. Der Erfolg äußerte sich in einer tatsächlichen Be¬ 
seitigung dieser Beschwerden, die meist so eklatant war, daß die 
Patienten sich wie genesen vorkamen. Die sekretorischen Fähig¬ 
keiten der Nieren solcher Patienten sowie das Verhalten des Blutes 
bezüglich <J, Reststickstoff und Kochsalz, deren Prüfung späterhin 
regelmäßig vorgenommen wurde, erweckten aber Zweifel an der 
Richtigkeit der Ansicht, daß hier eine Niereninsufflcienz vorliege. Da¬ 
für fanden sich dann die hier bereits beschriebenen Blutkonzentrations¬ 
veränderungen bei jedem Kranken, die sie von denjenigen mit 
nephritischen Schrumpfungsprozessen unterschieden. Ich studierte 
daher in der Folge die Veränderungen, die der Aderlaß in der 
Blutbeschaffenheit dieser Fälle hervorruft. Es war eine Entnahme 
von 200 — höchstens 450 ccm Blutes, die zu diesem Zwecke ge¬ 
macht wurde. Für die Größe des Aderlasses war die Körpergröße 
und -fülle maßgebend. Übrigens zeigte sich bei Wiederholungen, 
daß ein ausgiebigerer Aderlaß in subjektiver Richtung durchaus 
nicht wirkungsvoller war, sondern im Gegenteil, daß dann gewisse 
Schwächeznstände den günstigen Erfolg überwogen. 

Die Veränderungen nach dem Aderlaß waren zunächst die 
bekannten der sehr beträchtlichen Verdünnung des Blutes. Dann 
aber zeigte die fortlaufende Untersuchung des Blutes solcher 
Patienten, daß diese Blutbeschaffenheit sich nicht nur über Tage 
erstreckte, was man nach den bisher bekannten Tatsachen hätte 
erwarten sollen, sondern nicht selten über eine viel längere Zeit, 
mehrere Wochen hindurch. Ebenso lange aber waren die Patienten 
auch ihrer so lästigen Beschwerden enthoben, hatten nicht mehr 

1) Moritz u. Tabora, Über exakte Venendruckbestimmungen beim 
Menschen. Verb. d. Kongr. f. inn. Med. 1909 S. 378. 

2) y.Tabora, Über Entlastung des venösen Systems usw. Ebenda 1909 p. 382. 

3) Starling, Absorption frotn tbe connective tissue spaces. Journ. of 
pbysiol. Vol. 19. 

4) Hammerschlag, ÜberHydrämie.Zeitschr.f.klin.Med.Bd.21,1892p.475. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 112. Bd. 35 
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über Kopfschmerzen zu klagen, „ihr Kopf war so frei, wie lange 
nicht zuvor“. 

Die folgenden beiden Kurven enthalten die Darstellung von Typen 
für ein solches Verhalten, das wir an einem Material von ca. 12 Fällen 
immer wieder in ähnlicher Weise haben verfolgen können. 



Erklärung *): Die 
zeitlichen Intervalle, 
die in der Kurve her¬ 
vorgehoben sind, be¬ 
deuten jedesmal eine 
Woche. Die Kurve 
gibt demnach die Ver¬ 
änderung des Blutes 
von Woche zu Woche 
an. Die zu Beginn 
der ersten Woche in¬ 
folge des Aderlasses 
zustande gekommene 
scharfe Zacke der Kurve nach unten gehört dem ersten Tag nach dem 
Aderlaß an und ist mit Rücksicht auf die kleinen Dimensionen der Kurve 
weniger spitzwinklig gezeichnet als der Wirklichkeit entspräche. 

Die durch mehrere Wochen vor dem Aderlaß hindurch verfolgte 
Serumkonzentration von ca. 8 °/ 0 Albuinen hatte sich in ziemlich gleicher 
Höhe gehalten. Bereits eine halbe Stunde nach dem Aderlaß fällt sie 
bedeutend ab, erreicht am folgenden Tage ihren Tiefpunkt mit 7,39 w / 0 

Albumen und steigt 

Kurve 2. Johann D., 46 Jahre all. nun im Laufe der 

folgenden Wochen 
sehr allmählich an, um 
in der 7. Woche die 
ursprüngliche Höhe 
wieder zu erreichen. 
Ein zweiter Aderlaß 
vom 21. April wieder- 
holt diesen selben 
Prozeß (Kurve 2). 

Erklärung: Die 
Kurve enthält neben 
der Serumeiweiß- 
' kurve die Hämoglo¬ 
binkurve. Für ihr 
Verständnis gelten die 
Voraussetzungen für 



1) Anmerkung: Zum Verständnis dieser und der folgenden Kurven sei 
gesagt, daß die fein gedruckten Linien den Refraktometerwerten, ausgedrückt 
durch die Skalenteile des Pulfrich’schen Eintauchrefraktometers, die fett gedruckten 
Linien den Hämoglobinwerten, die gestrichelten Linien den Körpergewichtswerten 
entsprechen. 
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Kurve 1. Auch Bie zeigt die sehr starke Verdünnung nach dem Ader¬ 
laß, die in beschränktem Maße rasch wieder ausgeglichen ist und das 
Verharren der Blutkonzentration auf einer im Verhältnis zum Ausgangs¬ 
punkt bedeutend herabgesetzten Linie durch Wochen hindurch. Wir 
haben sie in der Zeit unserer Untersuchung nicht zur alten Höhe zurück¬ 
kehren sehen. Allerdings ist Patient seit Mitte September 1912 unserer 
Sprechstunde ferngeblieben. Bis zu diesem Termin hatte er sich be¬ 
schwerdefrei gefühlt. 

Die von anderen Autoren bisher studierten Blutveränderungen 
nach dem Aderlaß werden im allgemeinen als momentan ziemlich 
bedeutend angegeben und stehen, wie Reiß sagt, nicht im Ver¬ 
hältnis zu der entfernten Blutmenge, sondern es schießt relativ 
mehr eiweißarmes Gewebswasser ein. Aber was die Dauer solcher 
Wirkungen angeht, so behauptet Oliva 1 ), der eingehende Unter¬ 
suchungen darüber angestellt hat, daß die 2*/ a Stunden nach dem 
Aderlaß gefundene Blutverdünnung nach 8 Stunden wieder aus¬ 
geglichen sei. Dasselbe fand Schön eich 2 3 ) an Kaninchenexperi¬ 
menten. Tüffier und Maut6 s ) kamen auf Grund von Blut¬ 
untersuchungen nach chirurgischen Maßnahmen, die zu Blut¬ 
verlusten geführt hatten, zu ähnlichen Resultaten. Auch die durch 
die Menstruation bedingten Blutverluste sind unter diesen Gesichts¬ 
punkten untersucht worden (Marcus 4 5 )) mit dem Resultat, daß 
schon am Ende der Menstruation die anfänglich ausgesprochene 
Blutverdünnung wieder ausgeglichen sei. Der Größe des Blut¬ 
verlustes stellt bei der Menstruation einen dem Aderlaß vergleich¬ 
baren Prozeß dar, sofern die alten Angaben stimmen, nach denen 
der Blutverlust etwa 100—200 - 300 ccm beträgt (Tigerstedt*), 
Se 11 heim 6 )). Nach Bestimmungen Hoppe-Seyler’s 7 ) allerdings 
handelt es sich dabei um einen Blutverlust von höchstens 50 ccm. 

Solche Angaben über die Blutregeneration nach Aderlässen 
werden also durch unsere in Kurve 1 und 2 dargestellten Befunde 

1) Oliva, Physikalisch-chemische Veränderungen des Blntes nach Aderlaß. 
Zeitschr. f. kliu. Med. Bd. 73, 1911 p. 289. 

2) Schöneicb, Experimentelle Untersuchungen über die Beschaffenheit des 
Blutserums unter verschiedenen Lebensbedingungen. Zeitschr. f. exper. Pathol. 
u. Therap. 1906 p. 419. 

3) Tüffier u. Maute, Indice de refraction du serum sangnien dans les 
affections chirurgicales. Trib. med. 30. s£pt. 05. 

4) Marcus, Über refraktometrische Blutuntersnchung. Berl. klin. Wochni- 
schr. 07 No. 14. 

5) Tigerstedt, Lehrb. d. Physiol. 3. Aufl. 1905. 

6) Seilheim, Nagels Handb. d. Physiol. 2. Bd. p. 96. 

7) Hoppe-Seyler, Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 42. 

35* 
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nicht bestätigt. Zwei Möglichkeiten kommen für diese Diskrepanz 
in Frage, einmal die, daß die Blntregeneration nach dem Aderlaß 
unter Umständen doch eine längere Zeit beanspruchen kann, oder 
die zweite, daß fiir die langdauernde Veränderung der Blutkonzen¬ 
tration noch ein anderes Moment als die Regeneration des Verlorenen 
in Betracht kommt. 

Über das gewöhnliche Verhalten der Blutkonzentration beim 
Menschen als Folge des Aderlasses bringe ich die nachfolgende 
eigene Kurve, die als Beispiel dienen möge. 

Kurve 3. Frl. Nanette Sch., 52 Jahre alt. 



Erklärung: Als Reaktion auf den am 21. Juni ausgeföhrten Ader¬ 
laß von 250 ccm fällt Hämoglobin und Serumkurve nach 2 Stunden 
mäßig, bis zum Abend, d. b. nach 10 Stunden ad Maximum ab. Schon 
am nächsten Morgen hat das Hämoglobin nahezu seinen alten Wert 
wieder erreicht zu dem es definitiv am 3. Tage nach dem Aderlaß ge¬ 
langte. Ungefähr denselben Verlauf nimmt die Serumeiweißkurve. 

Die Angabe, daß bereits nach 8 Stunden die Folgen des Aderlasses 
verschwunden seien, kann ich also keineswegs bestätigen; vielmehr sind 
sie zu dieser Zeit am ausgeprägtesten und verlieren sioh erst im Laufe 
der nächsten 3 Tage. 

Die direkte Folge des Aderlasses kommt in der Kurve 3 
ebenso wie in Kurve 1 und 2 in der scharfen Zacke nach unten 
zum Ausdruck, die in allen Fällen nach 24 Stunden ausgebildet 
zu sein scheint. Während aber in Kurve 3 die alte Höhe der 
Blutkonzentration erreicht ist, bleiben die Kurvenlinien in Kurve 
1 und 2 dann für Wochen auf ziemlich derselben, im Verhältnis 
zu ihrem Ausgangspunkt sehr reduzierten Höhe. 

Über die Intensität, mit der die regeneratorischen Vorgänge im 
Organismus auch den schwersten Blutverlust auszugleichen, belehrt 
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die folgende Tabelle VIT. Sie zeigt in großem Maßstab die Ver¬ 
änderungen der Blutkonzentration nach einem sehr schweren Blut¬ 
verlust; sie sind nach dem Aderlaß quantitativ nur sehr gering¬ 
fügig. 

Tabelle VII. 

Frau Therese Z., 47 Jahre, Ulcus ventr. Blutung. 


Datum 

Refraktion 


Erythro- 

cyten 

% 

Wasser¬ 
gehalt des 
Serums 
7o 

Bemerkungen 

17. 8. 12 h 

46,4=1,34516 

42 

2,3 

94,37 

Bisher sehr gesund, 


= 5,34 % 




vor 3 Tagen Blut- 

18“ 

46,6 = 1,34519 

41,5 

_ 


Stühle u.Blutbrechen 


= 6,36% 





18. 8. 8“ 

48,4 = 1,3459 

42 

_ 

_ 



= 5,77% 





19. 8. 7 h 

46,9 = 1,34533 

35,5 

— 

94,45 

sehr elend, wie be- 


= 5,45 % 




nommen 

19“ 

46,4 = 1,34515 

33,5 

— 

_ 



= 5,34 % 





20. 8. 8“ 

46,0=1,34500 

33,5 

1,1 

— 

Befinden unver- 


= 5,25% 




ändert 

21. 8. 8“ 

48,0 = 1,34575 

35,5 

— 

— 

etwas munterer 


= 5,68% 





22. 8. 

48,3 = 1,34586 

36 

I , 7 

93,87 



= 5,75% 





23. 8. 

48,5 = 1,34694 

— 

— 

— 

deutlich gebessert 


= 5,79% 





24. 8. 

48,0 = 1,34575 

41,5 

— 

93,53 



= 5,68% 



1 


26. 8. 

49,0=1,34612 

46,5 

— 

— 



= 5,9% 





28. 8. 

50,5 = 1,34669 

56,5 

3,27 

92,2 


1 

= 6,23% 


! 



30. 8. 

51,7 = 1,34713 

62,5 

3,98 

— 



= 6,49 % 





2. 9. 

53.6 = 1,34783 

68 

4,4 

1 90,98 



= 6,9 % 

i 




4. 9. 

53,2=1,34768 


— 

— 



= 6,81% 





9. 9. 

53,6=1,34783 

i 75 

4,39 

— 


i 

= 6,9o,/ 0 

l 


I 



Erklärung: Die Patientin, deren Blutkurve auf Tab. VII verzeichnet 
ist, wurde nach einer sehr heftig in die Erscheinung tretenden Magen¬ 
blutung auf unsere Abteilung verbracht. Die Blutkonzentration am Auf- 
nahmetag war eine exquisit hydrämische und anämische. Schon am 
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zweiten Tage war eine Rückbildung der Hydräroie bemerkbar. Am 3. Tage 
-deB Aufenthalts läßt ein neuerliches Absinken von Serumeiweiß und 
Hämoglobin die Fortsetzung der Blutung erkennen. Yom 5. Tage ab 
schreitet die Regeneration des Blutes ungestört vorwärt». Wir erkennen 
eine tägliche Zunahme des Sernmeiweißes und Hämoglobins; die Erythro* 
cyten schnellen in die Höhe. 20 Tage nach dem Stehen der Blutung 
sind sämtliche Zeichen derselben geschwunden. Der Wiederersatz von 
Hämoglobin und Serumeiweiß bewegt sich in einer regelmäßigen Parallele. 

Sehr bedeutende Blutverluste wie der gegenwärtige können 
also in auffallend kurzer Zeit wieder vollkommen ausgeglichen sein. 

Wenn wir daher sehen, daß bei unseren arteriosklerotischen 
Kranken nach einem so kleinen Blutverlust wie dem Aderlaß un¬ 
gefähr die doppelte Zeit verstreicht, ehe alle durch diesen Eingriff 
gesetzten Veränderungen verschwunden sind, ehe die Blutkonzen¬ 
tration ihre alte übernormale Höhe wieder erreicht hat, so können 
wir nicht umhin, dem Regenerationsprozeß allein die langsame 
Rückkehr zu den alten Werten nicht zuzuschreiben. Wir müssen 
uns wohl vorstellen, daß die Regeneration hier so so gut wie dort 
in wenigen Tagen abgeschlossen war. Daß die Fähigkeit dazu 
auch bei unseren arteriosklerotischen Kranken vorhanden war, er¬ 
kennen wir gerade aus der mit Regelmäßigkeit beobachteten ersten 
Zacke nach unten, die in den ersten 24 Stunden nach der Blut¬ 
entnahme bereits ausgebildet ist. 

Wenn wir nun annähmen, daß der bei der arteriosklerotischen 
Schrumpfniere für gewöhnlich gesteigerte Gefäßtonus im Anschluß 
an den Aderlaß, so wie nach der länger dauernden Bettruhe 
('s. Tab. V) herabgesetzt würde, dann müßten wir es in der Tat, 
auch wenn die Regeneration des Blutes verändert wäre, mit einem 
verdünnteren Blute zu tun haben. Eine solche Hypothese gewinnt 
dadurch an Wahrscheinlichkeit, daß die durch den Aderlaß herbei¬ 
geführte Gew r ebsfluxion infolge des reaktiven Übermaßes des 
Flüssigkeitsersatzes im Blut auf die Vasokonstriktoren zweifellos 
einen gewaltigen Einfluß ausüben wird. Dadurch könnte die Über¬ 
erregbarkeit der letzteren, die wir als wahrscheinlich für den 
ganzen Krankheitskomplex der arteriosklerotischen Schrumpfniere 
annehmen zu müssen geglaubt haben, für eine Zeitlang paralysiert 
sein. Eine ähnliche Annahme würde auch jedenfalls die so be¬ 
deutende subjektive Besserung der Patienten durch den Aderlaß 
erklärlich erscheinen lassen. 

Die folgenden beiden Fälle, die auf den Aderlaß ganz atypisch 
reagierten, dürften in gewisser Beziehung als eine Ergänzung zu 
dem Gesagten aufzufassen sein. 
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Kurve 4. Max P, 43 Jahre alt, beginnende arteriosklerotische Schrumpfniere. 



Erklärung: Der Fall stellt einen beginnenden Prozeß der arterio¬ 
sklerotischen Schrumpfniere dar. Der am 24. Juni ausgeführte Aderlaß 
von 250 ccm, der nicht objektiver Blutveränderungen, sondern seiner 
schweren subjektiven Beschwerden halber (Kopfschmerzen, Angstgefühle 
usw.) vorgenommen wurde, löst eine gegenüber der Norm gerade umge¬ 
kehrte Reaktion der Blutkonzentration, nämlich eine geringe Steigerung aus. 
Bei gleichbleibendem Körpergewicht, das uns den Beweis für eine endogene, 
nicht exogene Flüssigkeitsverschiebung liefert, sinkt vom 25.—26. Juni, 
also vom 2. zum 3. Tage nach dem Aderlaß die Blutkonzentration stark ab, 
etwa in dem Maße, wie wir dies sonst direkt nach dem Eingriff sehen. 


Kurve 5. Louis F., 48 Jahre, Arteriosklerotische Schrumpfniere. 
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Erklärung: Auch an dieser Kurve erkennt man, daß die dem Aderlaß 
normalerweise folgende Blutverdiinnnng zunächst ansbleibt, vom 3. zum 
4. Tage post venae-punctionem aljer plötzlich deutlich einsetzt. Be¬ 
sonders hinzuweisen ist hierbei auf das Verhalten des Blutdruckes, der 
am Tage vor dem Aderlässe 120/240 cm Wasser, am Tage nach dem 
Aderlaß 130/240 cm Wasser, dagegen am 3. Tage nach dem Aderlässe, 
d. h. an dem Tage, an dem die Blutkonzentration ihren Tiefpunkt er¬ 
reicht hat, 110/200 cm Wasser beträgt. Nicht durch den Aderlaß, 
sondern erst durch die Blutverdunnung bzw. die durch sie bedingten 
sonstigen Veränderungen im Organismus würde demnach der Blutdruck 
herabgesetzt. 

Übereinstimmend in zwei Füllen von arteriosklerotischer 
Schrumpfniere sehen wir also eine von der normalen abweichende 
Reaktion auf den Aderlaß. Die Abweichung liegt in dem ver¬ 
späteten Eintritt der Gewebsfluxion nach der Blutentnahme. Dieses 
Verhalten ist deshalb so wichtig, weil es uns zeigt, daß es doch 
am Gefäßsystem eine Abwehrmöglichkeit gegen das 
Einströmen von Gewebsflüssigkeit ins Blut gibt, die 
wenigstens eine Zeitlang die alten Verhältnisse wahrt. Der Zwang 
des Wiederersatzes des Verlorenen in der Gefäßbahn scheint aber 
doch unter allen Umständen übermächtig zu sein. Was ihn be¬ 
dingt, das wissen wir nicht. 

Da wir ein solches abnormes Verhalten auf den Aderlaß hin 
bisher nur bei diesen Krankheitszuständen beobachten konnten, so 
sind wir geneigt, es mit der Gefäßerkrankung in Verbindung zu 
bringen und anzunehmen, daß wir auch darin einen Ausdruck für 
die Neigung der Vasokonstriktoren zum Übergewicht erblicken dürfen. 

Aus unseren Beobachtungen über die Wirkung des Ader¬ 
lasses bei den arteriosklerotischen Schrumpfnieren¬ 
kranken geht hervor, daß diesem Eingriff eine nicht ge¬ 
ringe Bedeutung für die Behandlung dieser Patienten 
in der Tat zukommt. Seine Wirkung beruht dabei 
auch, aber nur indirekt, auf der Fluxion desGewebs- 
wassers nach dem Blute. Direkt ist es die mit der 
Fluxion von Gewebswasser ins Blut verknüpfte Ände¬ 
rung desZustandes derGefäße. In der Notwendigkeit 
der Herbeiführung einer solchen Gefäßänderung, die 
durch eine genaue Untersuchung des Blutes und seiner 
Konzentration erwiesen erscheint, erblicken wir eine 
neue Indikation für die Anwendung dieses Heilmittels. 

Eine Zusammenfassung der Versuchsresultate wird am Schluß 
der II. Mitteilung folgen. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aus der medizinischen Klinik Heidelberg. 

(Vorstand: Geh.-Rat Dr. Krehl.) 

Leber und Acetonkörperbildung. 

Von 

H. Kossow. 

Vor kurzem hat Herr Prof. Fi sch ler mit mir 1 2 ) eine vor¬ 
läufige Mitteilung über das Verhalten der Aceton-, Acetessigsäure- 
und ^-Oxybuttersäureausscheidung bei Tieren gemacht, deren Leber 
teils mit verminderten Blutmengen (Eck’sche Fistel), teils mit ex- 
cessiv großen Blutmengen (umgekehrte Eck’sche Fistel) durch¬ 
strömt wurden. Unter der Voraussetzung, daß diese mechanische 
Beeinflussung der Blutquantität einen Einfluß auf die Produktion 
dieser Körper haben dürfte. Man weiß ja seit Einbden’s*) Ver¬ 
suchen mit Sicherheit, daß die überlebende Leber Acetonkörper zu 
erzeugen vermag. Da andere Organe bei ihrer Durchblutung 
dieses nicht zu tun vermögen, so war der Schluß gerechtfertigt, 
daß sich eine mehr oder minder spezifische, oder vielleicht vor¬ 
sichtiger ausgedrückt, quantitativ vorwiegende Produktion dieser 
Körper an die Tätigkeit der Leber knüpft. Nun ist allerdings 
eine künstliche Vermehrung oder Verminderung des Blutzuflusses 
zu einem Organ nicht ohne weiteres gleich zu setzen mit einer 
vermehrten oder verminderten Arbeitsleistung. Gerade bei der 
Leber aber lassen sich solche Beziehungen doch ableiten. Legt 
man bei einem Hunde eine Eck’sche Fistel an, die gut funk¬ 
tioniert, d. h. das Portalblut von der Leber wirklich ablenkt, und 
tötet ihn 2-3 Monate später, so zeigt die Leber, auch ohne daß 
das Tier sonst etwa stark abgemagert wäre, eine beträchtliche 
Verkleinerung, die bis auf die Hälfte oder ein Drittel des normalen 
Gewichts und der Größe des Organs gehen kann. Auch mikro¬ 
skopisch manifestiert sich diese Verkleinerung in einem Kleiner¬ 
werden der einzelnen Zellen, in einem Zusammenrücken der Zell- 

1) Fisch ler n. Kossow, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 111. 

2) Einbden, Siehe Hofmeister’s Beiträge 1906—1909. Biotheni. Zeitschr. 
1910-1913. 
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balken, nicht selten auch in dem Auftreten von reinen Fettzellen, 
wie wir sie vom bindegewebigen Fett her kennen, als Ausdruck 
des Schwundes von Leberzellen selbst, Verhältnisse, auf die 
Fi sch ler 1 ) schon früher die Aufmerksamkeit hingelenkt hat, und 
die wir an unserem Material ebenfalls wieder bestätigen konnten. 

Vergleicht man damit die Leber eines Tieres, bei dem das 
Blut der Vena cava inferior in die Vena porta abgeleitet ist, mit 
anderen Worten, bei dem die Leber andauernd einer sehr beträcht¬ 
lichen Mehrdurchströmung mit Blut ausgesetzt ist, so ist ein gegen¬ 
teiliges Verhalten zu konstatieren. Diese Dinge sind ja nicht 
ohne Analogie bei anderen pathologischen und physiologischen Er¬ 
fahrungen. Ich erinnere z. B. an die vermehrte Urinsekretion bei 
starker Durchblutung der Niere und auf das Nachlassen des Harn¬ 
stromes bei verminderter Blutdurchströmung. Es dürfte daher eine 
rein mechanische Betrachtung unter dem Gesichtspunkte vermehrter 
oder verminderter Blutdurchströmung berechtigt sein. Tatsächlich 
ergaben nun die Versuche, daß diese Vorstellungen richtig waren. 

Methodische 8. 

Die Bestimmung des Acetons und der Acetessigsäure wurde nach 
Messinger-Huppert ausgeführt; wir titrierten in der abgekürzten 
Form ohne wiederholte Destillation. Die Berechtigung dieser Methode 
ist heute allgemein anerkannt. Wichtiger ist aber die methodische Be¬ 
stimmung der /?-Oxybuttersäure. 

Zwei relativ einfach ausführbare Anwendungsweisen stehen da ja zu 
Gebot, die Extraktion der /J-Oxy buttersäure im Lind J sehen Extraktions¬ 
apparat, und die Methode von 8 haffer. Embden und Schmitz 2 ) 
ziehen nun die Extraktion nach Lind der Sh aff er ’ sehen Methode 
deshalb vor, weil aus Zucker unter Oxydation mit Chromsäare andere 
jodbindende Körper entstehen könnten, und damit bei zuckerreichen 
Harnen die Möglichkeit von Fehlerquellen gegeben erscheint. Abgesehen 
davon, daß andere Forscher diese Meinung nicht teilen, hat die Lind- 
sche Extraktionsmethode aber nur da ein Anwendungsgebiet, wo es sich 
um erhebliche Mengen von /?-Oxybuttersäure handelt, da bei geringen 
Mengen entweder die zu extrahierende Flüssigkeitsmenge sehr groß ge¬ 
nommen werden muß, die an der Größe des Apparats bald ihr Ende 
findet, oder wiederholte Extraktion aus mehreren kleinen Flüssigkeits¬ 
quantitäten vorgenommen werden müßte, was methodisch abgesehen von 
dem sehr verteuerten Betrieb vor allen Dingen einfach zeitlich nicht 
geleistet werden kann. 

Aus diesen Gründen war ich auf die Shaffer’sche Methode an¬ 
gewiesen, die auch in jeder Weise befriedigende Resultate gab. Wenn 

lj Verhandlungen der deutschen Naturforscher u. Arzte in Karlsruhe 1911. 

2) Embden und Schmitz, Abderhaldens Handbuch d. biochem. Arbeits¬ 
methoden Bd. 3 S. 930. 
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auch die Übereinstimmung der /?-Oxybuttersäurebestimmung nicht so ab¬ 
solut genaue Werte lieferte, wie die der Acetondestillation nach Messinger- 
Huppert, so zeigten doch häufig ausgeführte Kontrollbestimrtiungen, 
daß bei Anwendung der Shaffer’schen Methode entweder vollkommene 
Übereinstimmung gefunden wurde, oder die Differenzen nur wenige Teil¬ 
striche betrugen, so daß ein für die Deutung der Resultate ins Gewicht 
fallender Fehler nicht in Betracht kommt. Ferner haben wir auch in dem 
völlig kongruenten Verhalten zwischen den Ergebnissen der Aceton- 
und Acetessigsäurebestimmung nach Messinger-Huppert und den 
der /J-Oxybuttersäurebestimmung nach Shaffer den Beweis für die 
Richtigkeit der Methodik. Als Beispiel für die gefundenen Werte der 
Kontrollbestimmungen diene folgende Tabelle. Vorgelegt waren 20 ccm 

Jodlösung; durchgeftihrt wurde die Bestimmung im Versuch XIV. Hund 
Nr. 137. 


Kontrollbestimmung der ß-Ox y buttersäure. 


Titriert 

auf 100 

Gesamt 

Titriert 

auf 100 

Gesamt 

18,9 

22,98 

80,43 

' 

19,1 

28,08 

98,3 

18,0 

40,85 

183,8 

18,4 

51,06 

206,79 

15,8 

107,24 

321,72 

15.8 

107,24 j 

321,72 

12,9 

176,16 

237,81 

13,1 ! 

181,26 

244,7 

12,0 

199,11 

358,39 

12,0 

199,11 

358,39 

15,5 

114,9 

183,84 1 

15,5 

114,9 

183,84 

15,6 

112,33 

269,59 ; 

15,4 

117,44 

1 

271,85 


Es ergibt sich daraus, daß die Gesamtmenge mit der an 7 Tagen 
durchgeführten Kontrollbestimmung nur um 55 mg differiert, oder daß 
der prozentuale Fehler 3°/ 0 beträgt. Die Berechnung bezieht sich hier 
wie auch im folgenden, wo vom Durchschnitt der Ausscheidung die Rede 
ist, stets auf die 7 Tage, an denen die Hunde unter der Wirkung des 
Phloridzins standen, am 8. Tage erhielten die Hunde Futter, so daß 
von da ab sich schon der Einfluß der Nahrung geltend macht. 

Der Gesamtstickstoff wurde nachKjeldahl bestimmt; der Zucker 
polarimetrisch. 

Die Versuchsanordnung war folgende: die Hunde erhielten während 
einer Hungerperiode von 7 Tagen täglich 1,0 g Phloridzin subkutan, in 
den ersten 6 Versuchen wurde das Phloridzin in 25 ccm einer 1 °/ 0 Soda¬ 
lösung, io den übrigen Versuchen in 5 ccm 96 °/ 0 Alkohols, der dann 
mit der gleichen Menge Wasser verdünnt wurde, aufgelöst. Leider ließen 
sich Abscesse an den Injektionsstellen bei dem größten Teil der Tiere 
nicht vermeiden, so daß die Hunde am Ende der Versuchsperiode recht 
elend waren. 

Versuch I. 

Hund Nr. 117 wurde am 19. Juni 1912 operiert, Gewicht vor der 
Operation 7200 g, zu Beginn des Versuchs 6300 g, am Ende 5300, 
Abnahme also 1000 g. Morphium-Athernarkose, Dauer der Operation 
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1 Stunde, leichte manuelle Quetschung des PankreaB, es entstehen ge¬ 
ringe Hämorrhagien, Anlegung einer großen Anastomose. Nach an¬ 
fänglich schlechterem Befinden gute Wundheilnng. 

Dauer des Versuchs vom 5. August bis 15. August 1912. Durch¬ 
schnittliche Ausscheidung von Aceton und Acetessigsäure pro Tag 69,45 mg, 
von /J-Oxybuttersäure 127,73 mg; größte Tagesmenge von Aceton 
116,34 mg, von /?-Oxybuttersäure -207,29 mg, beide Werte wurden am 
gleichen Tag gefunden. Der Quotient D/N schwankt zwischen 1,9 und 3,9. 
Die Reaktion des Urins war während der ganzen Versuchadauer nur 
einmal sauer, sonst immer alkalisch oder neutral. Tod des Hundes am 
20 . November 1912. Sektion ergibt tadellose Fistel, gute Unter¬ 
bindung der Vena portae. 

Versuch II. 

Hund Nr. 125 wurde am 24. Juli 1912 in Athernarkose operiert, 
Dauer der Operation s / 4 Stunde, glatter Verlauf der Operation und 
Heilung. Gewicht des Tiers vor der Operation 10500 g, zu Beginn des 
Versuchs 10 100 g, am Ende 8800 g, Abnahme also 1300 g. Durch¬ 
schnittliche Ausscheidung von Aceton und Acetessigsäure 49,16 mg, von 
ß -Oxybuttersäure 96,4 mg, es sind dies die niedrigsten Werte, die über¬ 
haupt erreicht wurden. Die höchsten Tageswerte liegen wieder am gleichen 
Tag und betragen für Aceton 94,05 mg und für /^-Oxybuttersäure 155,49 mg. 
Der Quotient D/N liegt zwischen 1,2 und 7,3. Die Reaktion des Urins 
war während der ganzen Versuchsdauer sauer, mit Ausnahme des ersten 
Tages, wo sie neutral war. Hund stirbt am 17. Dezember 1912 in 
Phloridzinintoxikation, worauf Fi sch ler und Erdelyi an anderer Stelle 
eingehen werden. Sektion ergibt tadellose Fistel, gute Unterbindung, 
Leber stark verkleinert von geflecktem Aussehen. 

Versuch III und XV. 

Normftlhund Nr. 129, Gewicht zu Anfang des Versuchs 10350 g, 
zu Ende 8700 g, Abnahme also 1450 g. Dauer des Versuchs vom 17. bis 
26. August. Durchschnittliche Ausscheidung von Aceton und Acet- 
essigsäure 124,09 mg, von ß -Oxybuttersäure 231,15 mg, die höchsten 
Tageswerte für Aceton sind 195,28 mg, für ß -Oxybuttersäure 303,33 mg. 
Der Quotient D/N liegt zwischen 2,6 und 3,4. Die Reaktion deB Urins 
ist bis auf den letzten Tag, wo sie neutral ist, immer sauer. 

Operation am 9. September 1912; glatter Verlauf der Operation 
und Heilung; das Tier stirbt November 1912, die Sektion ergibt, daß die 
Unterbindungsstelle für ca. 3 mm Sonde wieder durchgängig, die Fistel 
aber bis auf einige Brücken offen ist. 

Ich möchte aber trotzdem auf den zweiten Versuch näher eingehen, 
um dem Einwurf zu begegnen, der Organismus habe bei den zweiten 
Versuchen nur noch so wenig Acetonkörper bildende Substanzen, daß 
sich daher die geringeren Mengen erklären ließen. 

Dauer dieses Versuches vom 9. bis 18. Oktober. Gewicht zu An¬ 
fang des Versuchs 9000 g, zu Ende 7200 g, Abnahme also 1800 g. Durch¬ 
schnittliche Ausscheidung von Aceton und Acetessigsäure 77,31 mg, gegen 
124,09 mg im ersten Versuch, höchster Wert 100,07 rag gegen 195,28mg; 
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/9-Oxybuttersäure wurde durchschnittlich 200,5 mg ausgeschieden gegen 
231,15 mg im ersten Versuch, höchster Wert 403,12 gegen 303,33 mg; 
das Tier kommt also mit der /?-Oxy buttersäure sogar noch höher als im 
ersten Versuch. Der Quotient D/N liegt zwischen 1,7 und 3,6. Die 
Reaktion des Urins ist während der ganzen Versuchsdauer sauer. 

Versuch IV. 

Hund Nr. 126 wurde am 6. August 1912 operieit in Äthernarkose, 
Dauer der Operation 1 ®/ 4 Stunde, Operation verläuft glatt; darauf Er¬ 
brechen von Blut und Blut im Stuhl am nächsten Tag, daun aber glatte 
Heilung. 

Dauer des Versuchs vom 27. August bis 1. September. Gewicht zu 
Anfang 7200 g, am Ende 6300 g, Abnahme also 900 g. Durchschnitt¬ 
liche Ausscheidung von Aceton und Acetessigsäure 82,44 mg, von 
/?-Oxybuttersäure 246,52 mg; die höchsten Werte, die hier wiederum 
am gleichen Tag liegen, betragen für Aceton 128,28 mg, für ß-Oxy- 
buttersäure 499,54 mg. 

Das Tier bekommt durch die Injektion verschiedene Abscesse, stirbt 
kurz nach dem Versuch. Sektion ergibt frische, eitrige Peritonitis, die 
von der Injektion abhängt und den Versuch nicht wesentlich beeinflußt 
haben kann. Die Fistel ist gut durchgängig, die Unterbindung der 
Portalvene geschlossen. 

Versuch V. 

Hund Nr. 127 wurde am 10. August operiert, glatter Verlauf der 
Operation und Heilung. 

Dauer des Versuchs vom 27. August bis 3. September. Gewicht 
zu Anfang 8000 g, zu Ende 6300 g, Abnahme also 1700 g. Durch¬ 
schnittliche Ausscheidung von Aceton und Acetessigsäure 55,58 mg, von 
/9-Oxybuttersäure 204,11 mg; die höchsten Werte, die auch hier am 
gleichen Tag liegen, betragen für Aceton 124,37 mg, für ,i-Oxybutter- 
säure 517,83 mg. 

Hund stirbt am 9. Dezember 1912 in Phloridzinintoxikation Sek¬ 
tion ergibt ausgezeichnete Fistel, nirgends Verklebungen, Leber klein. 

Versuch VI. 

Hund Nr. 109 wurde am 7. März 1912 operiert in Morphium- 
Chloroformnarkose. Glatter Verlauf der Operation und Heilung. 

Dauer des Versuchs vom 19. bis 27. August. Gewicht zu Anfang 
12000 g, zu Ende 10500 g, Abnahme also 1500 g. Durchschnittliche 
Ausscheidung von Aceton und Acetessigsäure 81,49 mg, von ^-Oxybutter- 
säure 229,84 mg, die am gleichen Tag ausgeschiedenen Höchstwerte be¬ 
tragen für Aceton 216,58 mg, für /S-Oxybuttersäure 450,4 mg. Der 
Quotient D/N liegt zwischen 0,9 und 3,05. Die Reaktion des Urins 1 ist 
während der ganzen Versucbsdauer alkalisch. Tier stirbt am 15. Januar 
1913 in Phloridzinintoxikation. Sektion ergibt Fistel, gut durchgängig, 
Unterbindung geschlossen. Leber nicht sehr verkleinert, zentrale Läppchen¬ 
degeneration. 
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Yerauch VII. 

Hund Nr. 107 wurde operiert am 5. März 1912 in Chloroform¬ 
narkose, glatter Verlauf der Operation und Heilung. Gewicht vor der 
Operation 16 500 g, zu Beginn des Versuchs 15 000 g. Versuchsdauer 
vom 3 bis 11. September. 

Durchschnittliche Ausscheidung von Aceton und Acetessigsäure 
125,23 mg, höchster Wert 200,83 mg, von /J-Oxybuttersäure 285,88 mg, 
höchster Wert 630,13 mg. Daß die Werte hier so hoch sind, erklärt 
sich aus dem größeren Gewicht des Tieres. 

Obduktion ergibt tadellose Fistel, Leber verkleinert. 

Versuch VIII. 

Bei dem Hund Nr. 91 wurde am 15. Januar 1912 die umgekehrte 
Eck 7 sehe Fistel angelegt, Operations- und Heilungsverlauf glatt. 

Dauer des Versuchs vom 3. bis 15. November. Das Tier schied 
täglich durchschnittlich fast 300 mg Aceton und Acetessigsäure aus, 
höchster Wert 822,98 mg, und /f-Oxybuttersäure durchschnittlich 990,36 mg, 
höchster Wert fast 3 g. Der Quotient D/N liegt, abgesehen vom ersten Tag, 
wo er 10,7 beträgt, zwischen 2,9 und 4,9. Es sind dies die höchsten 
Werte, die überhaupt erreicht wurden, sie beweisen deutlich die An¬ 
nahme, daß Hunde mit umgekehrter E ck * scher Fistel eine höhere Aus¬ 
scheidung haben als andere Hunde. 

Versuch IX. 

Hund Nr. 133 wurde am 19. September 1912 operiert, Anlegung 
einer umgekehrten Eck’sehen Fistel, die Operation verläuft glatt, das 
Tier erholt sich auffallend rasch. 

Dauer des Versuchs vom 7. bis 17. Oktober. Gewicht des Tieres 
zu Anfang 11200 g, zu Ende 9500 g, Abnahme also 1700 g. Es 
wurden durchschnittlich 170,96 mg Aceton und Acetessigsäure aus¬ 
geschieden, höchster Wert 353,8 mg, /?*Oybuttersäure 543,4 mg, höchster 
Wert 1432 mg. Der Quotient D/N liegt zwischen 2,4 und 6,7. 

Tod des Tieres am 26. Juli 1913, Sektion ergibt tadellose Fistel. 
Gewicht der Leber 430 g. Leber groß und glatt. 

V e r s u c h X. 

Hund Nr. 134 war vom 9. bis 20. Oktober im Versuch. Gewicht 
zu Anfang 10 000 g, zu Ende 8300 g, Abnahme also 1700 g. Das 
Tier schied durchschnittlich 290,92 mg Aceton und Acetessigsäure und 
863,36 rag /?-Oxy buttersäure aus, die höchsten Werte, die hier wieder 
am gleichen Tag liegen, betragen für Aceton 642 mg, für /S-Oxybutter- 
säure fast 2 g. Der Quotient D/N liegt zwischen 2,0 und 4,1. 

Leider starb das Tier am Tag nach der Operation infolge von zu 
klein angelegter Fistel und Thrombose, so daß der Einfluß der 
Fistel auf die Ausscheidung der Acetonkörper nicht untersucht werden 
konnte. 
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Versuch XI. 

Uund Nr. 136 war im Versuch vom 23. Oktober bis 2. November; 
er wog zu Anfang des Versuchs 8700 g, zu Ende 7600 g, Abnahme also 
1100 g. Das Tier schied durchschnittlich 100,64 mg Aceton und Acet- 
essigsäure aus und 397,95 mg ß- Oxybuttersäure. Die höchsten Werte 
liegen auch hier am gleichen Tag und betragen für Aceton 195 mg, 
für /J-Oxybuttersäure 821,91 mg. Der Quotient D/N liegt zwischen 2,3 
und 8,9. 

Leider ging dieser Hund am Ende des Versuchs an Phloridzin¬ 
intoxikation eiü. 

Versuch XII. 

Hund Nr. 125, vergleiche auch Versuch II. Versuchsdauer vom 
6. bis 13. November. Das Tier erhielt während der ganzen Zeit täglich 
500 g Fleisch, um eine Fleiscbintoxikation hervorzurufen und den Einfluß 
einer ausreichenden Ernährung auf die Acetonkörperausscheidung fest- 
zustellen. Es schied ungefähr die doppelte Menge aus als im ersten 
Versuch und hat, trotzdem es täglich durchschnittlich 25 g Zucker aus¬ 
schied, noch an Gewicht zugenommen. Die Werte erreichen jedoch auch 
hier nicht die der Normalhunde. 

Versuch XIII und XIV. 

Hund Nr. 137 war im ersten Versuch vom 12. bis 21. November. 
Gewicht zu Anfang 10 000 g, zu Ende 8500, Abnahme also 1500 g. 
Es schied durchschnittlich 130,12 mg Aceton und Acetessigsäure aus, 
höchster Wert 241,94 mg, und 387,02 mg /S-Oxybuttersäure, höchster 
Wert 659,73. Der Quotient D/N liegt zwischen 3,9 und 5,4. 

Das Tier wurde am 25. November operiert, Verlauf der Operation 
und Heilung glatt. 

Dauer des zweiten Versuchs vom 8. bis 15. Dezember. Gewicht zu 
Anfang 8000 g, zu Ende 6400 g, Abnahme also 1600 g. In diesem Ver¬ 
such wurden durchschnittlich 77,44 mg Aceton und AcetessigBäure gegen 
130,12 mg im ersten Versuch, höchster Wert 156,3 mg gegen 241,94, 
ausgeschieden und an ^-Oxybuttersäure durchschnittlich 265,27 mg gegen 
387,02 mg, höchster Wert 358,39 mg gegen 659,73 mg im ersten 
Versuch. Es bat also nach Anlegung der Fistel das Aceton um die 
Hälfte, die ß -Oxybuttersäure um ungefähr ein Drittel abgenommen. 

Die Obduktion ergibt tadellose Fistel. Unterbindung geschlossen. 

Aus den mitgeteilten Versuchen ergibt sich, daß die Hunde 
mit Eck'scher Fistel bedeutend geringere Mengen von Aceton¬ 
körpern ausgeschieden haben als die Normal-Hunde, und diese da¬ 
gegen wieder weniger als die Hunde mit umgekehrter Eck’scher 
Fistel. Am besten illustriert dies Verhalten die Betrachtung der 
Gesamtdurchschnittswerte der Acetonkörper. So beträgt der Durch¬ 
schnitt für Aceton und Acetessigsäure bei 7 Eck-Hunden 70 mg 
gegen 165 mg bei 4 Normal-Hunden und 235 mg bei 2 Hunden 
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mit umgekehrter Eck’scher Fistel; für /S-Oxybuttersäure bei den 
Eck-Hunden 190 mg gegen 450 mg bei den Normal-Hunden und 
770 mg bei den Hunden mit umgekehrter Eck’scher Fistel; es 
steigen also die Werte mit der zugefiihrten Blutmenge fast in 
Form einer geometrischen Progression. 

Betrachtet man bei den Eck-Hunden die einzelnen Phasen 
der täglichen Ansscheidung, so fällt auf, daß das Aceton und 
die Acetessigsäure an den ersten Tagen nur eine langsame Steige¬ 
rung erfahren haben mit Ausnahme des Hundes Nr. 109, bei dem 
der Höhepunkt der Ausscheidung am 3. Tag liegt. Es ist 
dabei aber zu sagen, daß die Urinmenge, die an diesem Tag aus¬ 
geführt wurde, über dem Durchschnitt liegt, und daß offenbar eine 
Ausschwemmung hier stattgefunden hat, das geht des weiteren 
daraus hervor, daß bei demselben Tier am 7. Tag bei einer 
wieder sehr erheblichen Urinausscheidung von 1100 ccm eine er¬ 
neute Steigerung in der Ausfuhr des Acetons sich geltend macht. 

Verfolgt man die Ausscheidung im einzelnen weiter, so sieht 
man bei der überwiegenden Zahl der Eck-Tiere in den letzten 
Tagen ein Heruntergehen oder ein Gleichbleiben der Ausscheidung; 
nur zwei Tiere zeigen einen Anstieg. Im allgemeinen fällt auf, 
daß, nachdem die Phloridzindarreichung ausgesetzt ist und wieder 
mit Fütterung der Tiere begonnen wurde, sich ebenfalls noch ein¬ 
mal ein Anstieg in der Ausscheidung feststellen läßt, was sich 
aber ebenfalls unschwer als Ausschwemmung infolge vermehrter 
Harnentleerung kennzeichnet. Ich verweise hier auf die Tabellen. 
Bei Fehlen einer derartigen Vermehrung der Harnausscheidung 
findet sich dies nicht mehr. 

Daß der Verlauf der Kurven ein absolut typischer wäre, hat 
sich aus den Versuchen nicht ergeben. Ich kann daher nicht eine 
für Eck-Hunde etwa charakteristische Kurve aufstellen. 

Man darf aber nicht etfra die Verminderung der Acetonkörper¬ 
ausscheidung mit einer Verminderung der Harnsekretion im ganzen 
in Zusammenhang bringen. Geht man die Werte der in den Phlo¬ 
ridzinperioden ausgeschiedenen Harnmengen durch, so weichen sie 
nicht von dem Durchschnitt der sonst bei Eck-Hunden charakte¬ 
ristischen Werte ab. Im allgemeinen fällt bei den Eck-Hunden 
überhaupt die Menge des gelassenen Harns auf; sie ist durchschnitt¬ 
lich eine sehr hohe. Wovon dies eigentlich abhängt, läßt sich zur¬ 
zeit noch nicht mit Sicherheit beantworten. Den Tieren stand je¬ 
weils eine genügende Menge Wasser zur Verfügung. 

Es fragt sich, ob wir etwa andere äußere Momente für die 
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Verminderung der Acetonmengen verantwortlich machen müssen. 
Um das individuelle Moment, das durch Nahrungsaufnahme eine 
solche Beeinflussung hervorbringen könnte, auszuschalten, haben 
wir uns entschlossen, die Tiere ganz gleichmäßig dem Hunger aus* 
zusetzen. Es kann daher als Quelle der Acetonkörper einzig 
körpereigenes Material in Betracht kommen. Da man aus anderen 
Stoffwechselversuchen, z. B. denen von Geelmuyden 1 ) weiß, daß 
verfütterte Fettmengen die Acetonkörperausscheidung steigern 
können, so mußten wir nun fragen, ob nicht in dem mehr oder 
minder groß vorhandenen Fettpolster der Tiere die Quelle der 
Acetonkörper zu suchen sei, und ob die im allgemeinen infolge 
der Operation meist etwas abgemagerten Eck-Tiere dadurch für 
die quantitative Hervorbringung größerer Acetonkörpermengen 
gegenüber in völlig normalem Ernährungszustand befindlichen 
Tieren im Nachteil seien. Wir bemühten uns daher, bei unseren 
Eck-Tieren möglichst gut ernährte Exemplare zu den Versuchen 
auszuwählen. Doch hat dieses äußere Moment seine Grenzen. 
Immerhin müßte bei der großen Zahl der Eck-Tiere, die wir im 
Versuch hatten, dieses individuelle Moment einmal aufgefallen sein 
und damit zu einem verschiedenen Ausschlag der Experimente ge¬ 
führt haben. Der absolut gleichsinnige Verlauf aller Experimente 
spricht entschieden gegen eine solche Annahme. Vergleicht man 
Tiere mit ungefähr gleichem Gewicht, von denen der eine ein 
Eck-Hund, der zweite ein Normal-Hund, der dritte ein umge¬ 
kehrter Eck-Hund ist, miteinander, so zeigt sich mit großer Be¬ 
stimmtheit, daß der Eck-Hund stets die niedrigsten, der Normal- 
Hund die mittleren und der umgekehrte Eck-Hund die sehr 
hohen Werte der Acetonkörperausscheidung hat (ich verweise dabei 
auf die Kurve, die ich gemeinsam mit Fischler publiziert habe). 

W'ir sind aber noch einen Schritt weiter gegangen und haben 
bei einem Eck-Hund, nachdem im Hunger seine ausgeschiedenen 
Acetonkörpermengen geprüft waren, ihm nun eine so ausreichende 
Fleischnahrung in einem neuen Versuche gegeben, daß sein Ge¬ 
wicht vollständig gleich blieb. Unter diesen Umständen stieg die 
Acetonkörperausscheidung ja zweifellos an, aber erreicht nicht die 
Werte eines Normal-Hundes unter Hunger. Es steht dieser Ver¬ 
such bis zu einem gewissen Grade zu der Feststellung von B a e r *) 
im Widerspruch, der ja als eine Bedingung des Auftretens von 
Acetonkörpern eine negative N-Bilanz gefordert hat. Wir nehmen 

1) Zeitscbr. f. pbysiol. Chemie 23 S. 431 n. 26 S. 381. 

2) Baer: Arcb. f. exp. Path. u. Pharm. 51 S. 271 n. 54 S. 153. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 112. IM. 36 
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an, daß die reine Fleischfiitternng des Tieres offenbar nicht die 
genügenden Mengen von Kohlehydraten in Freiheit gesetzt hat, 
um die Acidose wirksam zu verhindern; und es ist nicht unmög¬ 
lich und soll einer Spezialbeantwortung reserviert bleiben, ob die 
durch die Fistel bedingte Ausschaltung der Leber an diesen Ver¬ 
hältnissen mit Schuld trägt. 

Um aber mit möglichster Sicherheit die Einwände, die man 
aus individuellen Unterschieden der Tiere machen könnte, zu wider¬ 
legen, haben wir die Werte bei einem Hunde vor und nach An¬ 
legung der Fistel untersucht. Aus der folgenden Tabelle geht 
hervor, daß die Anlegung der Fistel die Acetonkörperproduktion 
zweifellos verringert hat. 


Hnnd Nr. 137. 


Vor Anlegung der Fistel 


Nach Anlegung der Fistel 


Menge 

Acetou 

,^-Oxy butter¬ 
säure 

Menge 

Aceton 

/3-Oxy butter 
säure 

460 

98,44 

129,16 

350 

44,94 

89,35 

360 

71,89 

128,66 

405 

126,84 

196,46 

430 

Hl,08 

230,56 

300 

156,3 

321,72 

700 

176,68 

554,05 

135 

40,44 

231,38 

680 

137,79 

659,73 

180 

77,04 

358,39 

530 

241,94 

595,4 

160 

52,49 

183,84 

475 

143,05 

i 411,58 

240 

i 54,76 

| 275,76 


Um aber dem Ein wand zu begegnen, daß bei diesem Tier die 
Gewichtsabnahme und damit die Verminderung der Acetonkörper 
bildenden Substanzen die wesentliche Ursache für Verminderung 
ihrer Ausscheidung gewesen sein könne, hat sich uns ein anderes 
Experiment als außerordentlich wichtig ergeben, was wir zunächst 
durchaus nicht in dieser Absicht angestellt haben, das Experiment 
bei dem Tier Nr. 129. Dasselbe wurde als Normal-Tier in der 
von uns angegebenen Weise mit Phloridzin und Hunger behandelt 
und alsdann der Eck’schen Fisteloperation unterworfen. Dabei 
verlor das Tier an Gewicht um 1350 g. Mit dieser Gewichtsver¬ 
minderung wurde es nun wieder im Hunger der Phloridzinwirkung 
ausgesetzt und die Acetonkörperproduktion studiert. Zunächst 
schien dieses Tier den bisher erhobenen Befunden vollkommen zu 
widersprechen; denn die Verminderung der Acetonkörperproduktion 
war eine nur unwesentliche, wie sich aus der beigegebenen Tabelle 
erkennen läßt. 

Die Obduktion ergab nun, daß es nicht vollkommen gelungen 
war, die Leber zur partiellen Ausschaltung zu bringen, da sich 
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die Unterbindung der Vena portae etwas gelockert hatte und für 
den Blutstrom in einer Stärke von etwa 3 mm durchgängig war. 
Es bestätigt dies Experiment die Annahme, daß wir das ausschlag¬ 
gebende Moment für die Entstehung der Acetonkörper nicht in 
zufälligen äußeren Umständen, wie Gewichtsdifferenz, mehr oder 
minder großem Fettpolster usw. suchen dürfen. 

Hund Nr. 129. 


Vor der Operation 


Nach der Operation 


Menge 

Aceton 

^-Oxybutter 

säure 

370 

195,28 

103,89 

430 

122,55 

208,55 

360 

128,37 

303,33 

410 

140,22 

261,7 

335 

80,45 

185,97 

360 

82,08 

275,76 

260 

119,73 

297,74 


Menge 

Aceton 

,0-Oxybntter- 

säure 

200 

34,24 

33,31 

310 

92,17 

39,16 

270 

73,03 

189,33 

420 

89,88 

214.87 

305 

100,07 

403,72 

245 

52,43 

187,67 

365 

99,35 

355,5 


Noch gehört hierher, der Komplikationen zu gedenken, die sich 
aus den Abscedierungen ergaben. Bei einem sehr großen Teile 
von Eck- wie Normal-Hunden, wie umgekehrten Eck-Hunden, 
trat durch die wiederholten subkutanen Injektionen des Phloridzins 
eine häufig sehr ausgedehnte Hautabscedierung ein. Einen Einfluß 
derselben auf die Acetonkörperausscheidung konnten wir nicht 
konstatieren. 

Das bisher Gesagte galt im wesentlichen von der Aceton- und 
Acetessigsäureausscheidung. Jedoch in noch fast reinerer Form zeigen 
sich diese Verhältnisse in der Ausscheidung der /9-Oxybuttersäure. 
Die niederen Werte gehören auch hier durchaus den Eck-Hunden an. 

Zweifellos scheiden die schwereren Tiere etwas mehr aus als 
die leichteren, wofür als Beispiele Hund Nr. 107 u. 117 genannt 
seien, die mittleren Werte gehören den Normal-Tieren an, von 
denen eins allerdings sehr hohe Werte erreicht; außerordentlich 
große Mengen scheidet der umgekehrte Eck-Hund Nr. 91 aus. 

Man sieht aus dem kongruenten Verlauf der Aceton- und 
Acetessigsäure- und der /?-Oxybuttersäureausscheidung das absolute 
Zusammengehören dieser Prozesse mit derselben Genese. Es frägt 
sich nun, ob noch andere Momente für die Entstehung der Aceton¬ 
körper in der Leber sprechen; es wäre hier der Tatsache zu ge¬ 
denken, daß die Ausscheidung von Zucker unter der Wirkung der 
Eck’schen Fistel im allgemeinen geringer war als bei den Nor¬ 
malen und Hunden mit umgekehrter Eck'scher Fistel. Wenn man 

36* 
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annimmt, daß ein Teil des aasgeschiedenen Zuckers aas Eiweiß 
stammt, so hätte den Eck’schen Fisteltieren eher weniger Eiweiß 
za Qebote gestanden als den anderen Tieren; näher aber liegt die 
Erklärung, daß die Eck-Tiere an Glykogen relativ arm waren. 
Versnchsresultate ; die sich aas den de Philippi’schen Arbeiten 
mit Sicherheit ergeben. Mit anderen Worten: Eck-Tiere müssen 
unter diesen Verhältnissen eher Eiweiß und Fett angreifen als 
andere, um ihren Kohlehydratverlast za decken. Da aber Eiweiß 
und Fett nach den heutigen Vorstellungen die alleinigen Aceton¬ 
bildner darstellen, so ist es um so verwunderlicher, daß tatsäch¬ 
lich die Produktion dieser Körper vermindert ist Diese Über¬ 
legung machen wir aber deshalb nicht zur bindenden, weil nicht 
mit maximaler Phloridzinwirkung experimentiert wurde, und man 
nur dann aus dem Quotienten D/N bindende Schlüsse abzuleiten 
berechtigt ist. Wir haben daher den Quotienten D/N zwar überall 
ausgerechnet, behalten uns aber vor, unsere Schlüsse daraus unter 
den oben erwähnten Voraussetzungen zu machen. 

Es erhebt sich nun die Frage, ob man nach diesem Versuchs¬ 
ausfall berechtigt ist, die weitgehenden Schlüsse, die eingangs 
schon angedeutet sind, abzuleiten, und ob man als einzig ausschlag¬ 
gebendes Moment die Lebertätigkeit verantwortlich machen darf. 
Unter Berücksichtigung allerlei möglicher äußerlicher Einwendungen, 
die wir, so weit angängig, auszuschalten oder zu entkräften ver¬ 
sucht haben, dürften wir wohl unsere Meinung dahin präzisieren, 
daß wir in der Leber das zentrale Organ für die Acetonkörper¬ 
bildung sehen, eine Auffassung, die im Verein mit den Versuchen 
am überlebenden Organ dem heutigen Stande unseres Wissens am 
meisten gerächt werden dürfte. 
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Aceton und Acetessi^säure gesamt 344,11 mg /S-Oxybuttersäure gesamt 674,81 mg 
durchschnittlich 49,16 „ durchschnittlich 96,4 „ 
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Versuch V. 

Hund Nr. 127; Eck-Hund. 


Leber und Acetonkörperbildung. 
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Aus der medizinischen Klinik Tübingen 
(Vorstand: Prof. Dr. Otfried Müller). 

Zur Analyse des Elektrokardiogramms (nach Versuchen 
am Warmblttterherzen in sitn). 

Von 

Dr. Georg Ganter, 

Assistenzarzt der Klinik. 

(Mit 11 Kurven.) 

Bei Versuchen am freigelegten Warmblüterherzen fiel mir auf, 
daß das Elektrokardiogramm im Verlauf des Versuches charakte¬ 
ristische Änderungen durchmachte und zwar betraf die Änderung 
vorwiegend die T-Zacke des Kammerelektrokardiogramms. Sie 
bestand darin, daß die ursprünglich positive T-Zacke kleiner wurde 
und schließlich spontan in eine negative überging. Es lag nahe, 
zu vermuten, daß diese Veränderungen die Folge der zunehmenden 
Abkühlung des freiliegenden Herzens ist. 

Um diese Frage zu entscheiden, habe ich die Abkühlung des 
freigelegten Herzens künstlich hervorgerufen. Es wurden bei 
diesen Versuchen vorwiegend Katzen verwendet. Nach Eröffnung 
des Thorax wurde mit Hilfe des von m(r angegebenen Apparates 
die künstliche Atmung unterhalten. Als Saitengalvanometer stand 
mir das von Edelmann-München gelieferte große Modell zur Ver¬ 
fügung. Der Widerstand der Platinsaite betrug zwischen 3—4000 
Ohm. Die Ableitung zum Saitengalvanometer erfolgte mit Neu¬ 
silberelektrode vom Oesophagus-Anus aus. 

Die Abkühlung des Herzens wurde in der Weise erreicht, daß 
ich das Herz des etwas schräg gestellten Tieres in ein mit kalter 
Ringerlösung gefülltes Glasgefäß eintauchte. Da so die Stelle, von 
der der Reiz normalerweise ausgeht, von der Kühlung nicht be¬ 
troffen wurde, so hat sich, wie zu erwarten stand, die Frequenz 
bei der Abkühlung zunächst nicht geändert. 

Bei dieser Methode stellten sich aber Schwierigkeiten heraus. 
Es fiel schon während des Versuchs an der Saitenbewegung auf, 
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wie die Ansschläge, nachdem der Ventrikel in die kalte Ringer¬ 
lösung getaucht war, plötzlich sehr klein wurden. Bei der Ent¬ 
fernung des Kühlgefäßes nahm das Elektrokardiogramm wieder 
die frühere Größe an. Die Entwicklung der Kurven zeigte, daß 
das Kammerelektrokardiogramm beim Eintauchen der Ventrikel 
in die kalte Ringerlösung annähernd vollkommen verschwunden 
war. Daß die Herzkammern weiter geschlagen haben, ergab sich 
aus der Inspektion. 

Es war klar, daß nicht die Kälte der Ringerlösung das Ver¬ 
schwinden des Kammerelektrokardiogramms verursachte: mit körper¬ 
warmer Ringerlösung oder physiologischer Kochsalzlösung wurde 
dasselbe erzielt. Ich gebe hier eine Abbildung wieder (Figur 1), 
die zeigt, wie beim Versenken des Herzens in das Gefäß mit Koch¬ 
salzlösung das Kammerelektrokardiogramm nahezu vollkommen ver¬ 
schwindet und wie es bei der Wegnahme desselben wieder von 
neuem in der ursprünglichen Größe auftritt. 

Aus dem Gleichbleiben der Vorhofsschwankung in Form und 
Abstand geht hervor, daß tatsächlich das Karamerelektrokardio- 
gramm aufgehoben war. 

Es wäre denkbar, daß durch die Salzlösung ein äußerer Kurz¬ 
schluß eingetreten ist im Sinne, wie es H. Straub 1 ) angenommen 
hat. H. Straub fand, daß das Ventrikelelektrokardiogramm sich 
abflachte, wenn er den Froschventrikel in Ringerlösung ganz ein¬ 
tauchte, während es vorher, solange nur die Spitze eingetaucht 
wurde, gut differenziert war und erklärt diese Erscheinung damit, 
daß unter den gegebenen Versuchsbedingungen das Zustande¬ 
kommen von Stroraschleifen begünstigt werde. Es nähert sich 
dabei die Form des Elektrokardiogramms derjenigen, die man von 
dem ganzen Tier erhält, und Straub schließt daraus, daß das 
Elektrokardiogramm des ganzen Frosches als ein durch Strom¬ 
schleifen verunstaltetes und in wichtigen Einzelheiten verwischtes 
Abbild der wahren Aktionsströme des Herzens aufzufassen ist 
Abgesehen davon, daß im Körper das Herz ebenfalls von mehr 
oder weniger leitenden Geweben umgeben ist, und sich dabei trotz¬ 
dem von der Körperoberfläche das Elektrokardiogramm ableiten 
läßt, zeigten die Versuche, die mit einem mit Kochsalzlösung an¬ 
gefüllten Platintiegel ausgeführt wurden, daß die den Ventrikel 
umgebende leitende Flüssigkeit nicht das Verschwinden der 


1) H. Straub, Znr Analyse des Elektrokardiogramms (nach Versuchen 
am isolierten Froschherzen). Zeitschr. f. Biologie Bd. LIII, 499. 
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Kainmerschwankungen verur¬ 
sachen kann. Bei Anwendung von 
Platin oder einer anderen leiten¬ 
den Substanz als Gefäß zeigt sich 
kein wesentlicher Unterschied des 
Elektrokardiogramms vor und 
nach Eintauchen in die Flüssig¬ 
keit.. Es war somit das Glasgefäß, 
was isolierte, d. h. das Kammer¬ 
elektrokardiogramm abblendete. 
Ähnliche Beobachtungen wurden 
schon von Selen in 1 ) gemacht. 
S e 1 e n i n findet, wenn das Herz 
isoliert ist und einzig die großen 
Gefäße die Verbindung mit dem 
übrigen Körper darstellen, ein 
Verschwinden des Gesamtelektro¬ 
kardiogramms. 

Zur Deutung dieser Tatsachen 
muß man sich vorstellen, daß 
unter den herbeigeführten Ver¬ 
suchsbedingungen die elektrischen 

Fig. 2. (Vgl. Text S. 562.) 

A 

T 

I 
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I 



1 


B 


1' W. Ph. Selenin, Zur physikiliseheifAnalyse des Elektrokardiogramms. 
Pflügers Ar li 116 p. 319. 
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Vorgänge in den Ventrikeln sich nicht zwischen den abgeleiteten 
Stellen abspielen, sondern seitlich erfolgen. Beifolgendes Schema 
Figur 2 mag die Verhältnisse veranschaulichen: A und B seien 
die Ableitungsstellen, die durch das Körpergewebe (punktierte 
Linie) leitend mit dem Herzen (ausgezogene rechtwinklige Linie) 
verbunden sind. Die ausgezogene Linie in der Richtung AB stellt 
den Vorhof, die Linie in der Richtung CD den Ventrikel dar. 

Alle Prozesse, die eine Potentialdifferenz zwischen 2 Punkten 
in der Richtung AB herbeiführen, werden eine Ablenkung der 
Saite verursachen. 

Findet ein Prozeß in der Richtung CD statt, so werden sich 
die elektrischen Erscheinungen dieses Prozesses in der Saite nicht 
geltend machen, sofern das Organ (hier also der Ventrikel) bis auf 
die Basisfläche vom übrigen „System“ isoliert ist. 

Der erste Fall ist bei den gewählten Versuchsbedingungen 
bei der Vorhofstätigkeit gegeben; das Vorhofelektrokardiogramm 
erleidet daher auch keine Veränderung. Der durch Glas oder 
Gummi isolierte Ventrikel steht dagegen nur durch die Herzbasis 
mit dem übrigen Körper in leitender Verbindung und daraus er¬ 
klärt sich, daß das Kamraerelektrokardiogramm bis auf geringe 
Reste verschwindet. Wäre die Verbindung des Ventrikels mit dem 
übrigen Tier nur punktförmig, so müßte das Kammerelektrokardio¬ 
gramm vollkommen wegfallen. 

Nachdem sich gezeigt hatte, daß durch Einschaltung einer 
leitenden Verbindung zwischen Herzoberfläche und Körper das von 
Ösophagus-Anus abgeleitete Elektrokardiogramm keine wesent¬ 
lichen Veränderungen erleidet, habe ich, um die ursprünglich ge¬ 
planten Versuche durchzuführen, folgendes Verfahren angewandt. 
Es wurde ein Bleirohr von ca. 3 mm Durchmesser zu eiuer Spirale 
geformt und die Spirale dann so ausgezogen, daß sie ungefähr die 
Gestalt eines Trichters annahm. Diese Vorrichtung wurde von 
unten her über das Herz gestülpt und der Form des Herzens 
adaptiert. Auf diese Weise konnte bei der Durchleitung von 
temperiertem Wasser der gesamten Ventrikeloberfläche die ge¬ 
wünschte Temperatur gegeben werden. In den nachstehenden 
Figuren 3 (a—b) gebe ich die Wirkung der Abkühlung an ein¬ 
zelnen Phasen wieder, die jedesmal kurz hintereinander aufgenommen 
worden sind, 

Es ist aus den Figuren zu erkennen, daß das Vorhofelektro- 
kardiogramm und die Initialgruppe des Ventrikelelektrokardio¬ 
gramms sich nicht nennenswert ändert, daß indessen die T-Zacke 
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in die Augen fallende Veränderungen erfährt. Zuerst ist sie bei der 
Erwärmung hoch positiv (a), nimmt dann an Höhe mehr und mehr 
ab (b, c) und bleibt eine Zeitlang gar nicht mehr erkennbar (d, e), 
dann tritt sie bei weiterer Abkühlung wieder auf, jetzt aber nach 
unten gerichtet. Bei weiterer Abkühlung bekommt sie einen immer 
größeren negativen Wert (f, g), bis sie schließlich mit dem übrigen 
Ventrikelelektrokardiogramm zusammen mehr oder weniger die 
Form eines diphasischen Aktionsstromes annimmt (h). 

Versuche über den Einfluß von Temperaturänderungen des 
Herzens auf das Elektrokardiogramm sind schon von H. Straub 1 2 * ) 
und J. Seemann 8 ) an Kaltblüterherzen ausgeführt worden. 

H. Straub fand an Kaltfröschen neben der geringen Herz¬ 
frequenz ein ausgesprochenes Negativwerden der Finalzacke. Bei 
der Erwärmung ging die negative T-Zacke in eine positive über. 
An der R-Zacke traten außer geringen Schwankungen in der Höhe 
Veränderungen nicht auf. Dieses Verhalten führt H. Straub zu 
der Überzeugung, daß die Initialgruppe des Elektrokardiogramms 
etwas wesentlich anderes darstellt als die Finalzacke. Die Final¬ 
schwankung faßt H. Straub als Ausdruck von Stoffwechsel Vor¬ 
gängen assimilatorischer Art auf, die nicht in direktem Zusammen¬ 
hang mit der Kontraktion und der mechanischen Arbeitsleistung 
stehen. Abgesehen davon, daß diese Prozesse nach St raub’s An¬ 
nahme vorwiegend in der Zeit der Ventrikelerschlaffung und nicht 
in der Herzpause auftreten würden, erscheint mir der bald nega¬ 
tive, bald positive Ausfall der T-Zacke schwer mit der H. Straub- 
schen Anschauung in Einklang zu bringen. 

J. Seemann machte am isolierten Froschherzen ähnliche 
Versuche in größerer Zahl. Er fand dabei zum Teil Verhältnisse, 
die von denjenigen H. Straub’s ab wichen, insbesondere beob¬ 
achtete er die Richtungsänderungen der T-Zacke in umgekehrtem 
Sinne, als dies H. Straub angibt. Er findet auch, daß die Ver¬ 
änderungen, die die Nachschwankung unter der Temperaturbeein¬ 
flussung erfährt, nur während der Temperaturänderung deutlich 
ist und daß sich bei weiterer Durchspülung mit Lösung von der¬ 
selben Temperatur die Veränderung wieder verliert. 

Dieses Verhalten deutet Seemann in der Weise, daß durch 
die Temperaturänderung ein schädlicher Einfluß auf die richtige 


1 ) loc. cit. 

2 ) J. Seemann, Elektrokardiogrammstudien am Froschherzen. Zeitschr. 

f. Biologie Bd. 59. p. 53. 
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koordinierte Tätigkeit der einzelnen Ventrikelmnskelpartien ans* 
geübt wird. Unter diesem Einfluß komme eine Änderung im Ab* 
lauf der Kontraktionsdauer der einzelnen kleinen Muskelabschnitte 
zustande. 

Das Zurückgehen der Veränderungen bei längerer Durch¬ 
spülung mit Flüssigkeit derselben Temperatur betrachtet See¬ 
mann als Anpassung an die abgeänderten Bedingungen und faßt 
diesen Befund als Bestätigung der Annahme H e n 1 e ’s*) auf, „daß 
auch bei der normalen Kontraktion zurzeit der T- Zacke nicht nur 
an der Herzbasis, sondern auch nahe der Herzspitze ein Struktur¬ 
element sich noch mehr oder weniger in Erregung befindet“. 

Es sollte nun untersucht werden, ob die Abkühlung des ganzen 
Herzens erforderlich ist, um die Veränderungen im Elektrokardio¬ 
gramm zu bekommen, oder ob auch die Temperaturänderung ein¬ 
zelner umschriebener Gegenden dazu genügt. 

Wird eine Stelle des Ventrikels gekühlt, so verzögern sich 
entsprechend der van t’H o f f’schen *) Regel in dieser Gegend die 
Stoffwechselvorgänge, die mit der Tätigkeit verbunden sind. Es 
wird in diesem Gebiete Reizleitung und Kontraktion und damit 
auch die Erschlaffung langsamer erfolgen als an den übrigen nicht 
gekühlten Partien des Ventrikels. Es wird daher in der Muskulatur 
der gekühlten Gegend die Kontraktion noch nicht abgeklungen 
sein, wenn das übrige Herz schon erschlafft ist. 

Umgekehrt können durch Erwärmung einer Stelle des Ven¬ 
trikels die Vorgänge wesentlich beschleunigt werden, so daß an 
ihr die Kontraktion schon anfgehört hat und eine Erschlaffung ein¬ 
getreten ist, während der übrige Ventrikel sich noch in Tätigkeit 
befindet. 

In der verschiedenen Temperierung der einzelnen Ventrikelteile 
haben wir somit ein Mittel, um die Erschlaffung der einzelnen 
Abschnitte in der gewünschten Reihenfolge eintreten zu lassen. 

Die Ausführung der Versuche geschah nun in der Weise, daß 
«ine runde Kühlfläche von ca. 1 cm Durchmesser an verschiedenen 
Stellen der zutage liegenden Herzoberfläche aufgesetzt wurde. Ein 
deutlicher Einfluß auf das von Ösophagus-Anus abgeleitete Elektro¬ 
kardiogramm war unter diesen Verhältnissen nicht zu erkennen. 
Es trat nur dann eine Änderung auf, wenn die Hinterfläche der 
Ventrikel gekühlt wurde. Die Änderung war im Prinzip dieselbe, 

1) Karl Heule, Über die Beeinflussung des Elektrokardiogramms durch 
die polare Wirkung des konstanten Stromes. Zeitschr. f. Biologie 55, 296. 

2) J.H. van t’ Hoff, Vorlesungen ttbertheor. u. physikal.Chemie H. 1,1898. 

37* 
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wie bei Abkühlung des ganzen Herzens. Nun ist die Hinterfläche 
nicht gleichwertig mit jedem beliebigen anderen Teil der Ober¬ 
fläche des Herzens, sondern bei der gewählten Ableitung Öso¬ 
phagus-Anus ist die Rückseite zugleich die Ableitungsfläche. 

Das besondere Verhalten bei der Abkühlung dieser zugleich 
zur Ableitung verwendeten Fläche legte den Gedanken nahe, daß 
im wesentlichen der Zustand der abgeleiteten Stelle des Herzens 
die Form eines Teiles oder des gesamten Elektrokardiogramms 
bedingt. 

Wäre diese Vorstellung richtig, so müßte sich bei lokaler 
Erwärmung und Abkühlung jeder beliebigen Stelle der Herzober¬ 
fläche, von der zugleich abgeleitet wird, dieselbe Veränderung des 
Elektrokardiogramms ergeben, wie bei entsprechender Temperatur¬ 
beeinflussung des ganzen Ventrikels. 

Es wurde daher an einer Thermode, wie sie bei früheren Ver¬ 
suchen 1 2 ) schon zur Anwendung gekommen war, eine Elektrode 
derart angebracht, daß diese von den Metallteilen der Thermode 
vollkommen isoliert in der Mitte der Temperierfläche zutage trat. 
Durch Anlegung der Thermodenelektrode an den Ventrikel kam 
das etwas vorstehende Ende der Elektrode in leitende Berührung 
mit dem Ventrikel. 

In dem größten Teile der Versuche bediente ich mich un- 
polarisierbarer Elektroden, wie sie Noyous 8 ) (Zinkstab in Zink¬ 
sulfat-Gelatine) angegeben hat, nur mit der Abänderung, daß ich 
statt des knetbaren Tones mit Kochsalzlösung getränkte Watte- 
pfröpfe verwendete. Das herausragende Watteende wurde mit der 
Thermode in Verbindung gebracht. 

Bei einigen Versuchen benutzte ich einen Platindraht als 
Elektrode. Es waren auf diese Weise ebenfalls typische Elektro¬ 
kardiogramme mit den entsprechenden Veränderungen zu erhalten. 

Als zweite Ableitungsstelle wurde der Ösophagus oder die 
Halshaut beibehalten. 

Durchspült man nun die Thermode mit Wasser von differenter 
Temperatur, so wird nur das direkt unter der Thermode liegende 
Gebiet, auf dem zugleich die ableitende Elektrode aufliegt, an der 
Temperaturänderung teilnehmen, während das übrige Herz un¬ 
beeinflußt bleibt und unverändert weiterschlägt. Die nachfolgenden 

1) (t. Gauter n. A. Zahn, Experimentelle Untersuchungen am Säugetier- 
herzen über Keizbildung und Reizleitung in ihrer Beziehung zum spezifischen 
Muskelgewebe. Pfliiger’s Arch. 145, 336. 

2 ) Noyous, Zeitschr. f. biolog. Technik u. Methodik 1909 Bd. 1. 
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Figuren (Fig. 4) zeigen die Veränderungen, die sich bei der lokalen 
Temperatureinwirkung auf die Ableitungsstelle einstellen. Der 
Ort der Einwirkung ist vollkommen gleichgültig, man bekommt, 
was die Finalzacke anbetrifft, dieselben Kurven, ob die Ableitung 
und Temperierung einen Punkt an der Herzbasis oder an der 
Herzspitze trifft. 
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Oben Zeit in ’/ 6 Sekunden. Ableitung Halshaut—Herzspitze mit unpolarisierbarer Elektrothermode. 

Mit zunehmender Abkühlung der Ableitungsstelle Abnahme der T-Zacke und Übergang zu negativem Wert. 
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Bei der Ableitung von verschiedenen Ventrikelstellen erfährt 
nach Versuchen von Go t sch, Samojloffu. a. nur die Initial¬ 
gruppe eine Veränderung, während die T-Zacke durch den Ort 
der Ableitung an sich nicht beeinflußt wird. Bei dieser Art der 
Ableitung entsprach die am Hals oder im Ösophagus angebrachte 
Elektrode immer der Herzbasis, während die variable Elektrode 
die „Spitzenelektrode“ darstellt. 

In diesen Versuchen trat, wie aus den Figuren hervorgeht, 
das auf, was erwartet wurde: Die Kühlung der abgeleiteten Ven¬ 
trikelstelle ergab jedesmal ein Negativwerden der T-Zacke. Um¬ 
gekehrt zeigte sich bei der Erwärmung der abgeleiteten Stellen 
eine hohe positive T-Zacke. 

Die Ergebnisse lassen sich somit folgendermaßen kurz formulieren: 
Die T-Zacke wird negativ, wenn die Erschlaffung 
zuletzt an der Spitzenelektrode eintritt, wie diesbei 
der Abkühlung der Fall ist, sie wird dagegen positiv, 
wenn die Erschlaffung zuerst an der Spitzenelek¬ 
trode einsetzt, wie dies bei der Erwärmung ge¬ 
schieht. 

Ich möchte an dieser Stelle kurz auf Versuche, die unter 
W. Straub’s Leitung von L. Hermann’s 1 2 ) ausgeführt worden 
sind, hin weisen. In diesen Versuchen wurde eine mit Gift ge¬ 
tränkte Fadenelektrode verwendet. Im speziellen interessieren hier 
die mit den Erdalkalien angestellten Versuche deswegen, weil die 
reversiblen Änderungen des Elektrokardiogramms, die z. B. bei 
Applikation von Calcium auftraten, vollkommen übereinstimmen 
mit denjenigen, die sich durch Abkühlung herbeiführen ließen. 
(Man vergleiche die in Fig. 5 wiedergegebene Abbildung mit der 
Fig. 3 auf S. 265 von Hermanns Arbeit.) Es erscheint mir 
nicht ausgeschlossen, daß in diesen Experimenten von Hermanns 
eine analoge Wirkung vorliegt wie in meinen Versuchen. 

Es ist ja bekannt, daß durch Calcium die Systole des Herz¬ 
muskels begünstigt wird, und daß bei steigender Vergiftung 
schließlich die Lösung der Kontraktion gar nicht mehr erfolgt und 
das Herz in Systole stehen bleibt*). Was in den Versuchen von 
Hermanns durch Calcium erzielt wird, erfolgt in meinen Ver¬ 
suchen durch Abkühlung. Ob man unter diesen Verhältnissen von 

1) L. Hermanns, Toxikologische Untersuchungen an bioelektrischen 
Strömen. 2. Mitteilung. Zeitschr. f. Biologie 58, 261. 

2) 0. Langendorff n. W. Hu eck, Die Wirkung des Calciums auf das 
Herz. Pfliiger’s Arch. f. d. ges. Physiologie p. 473 Bd. 96, 1903. 
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einem einphasischen Aktionsstrom sprechen kann, und ob ein 
chemischer Alterationsstrom in dem Sinne auftritt, wie dies 
W. Straub für diese Versuche von Hermanns annimmt, er¬ 
scheint mir sehr zweifelhaft. 

Fig. 5. Fig. 6. 



Ventrikel gekühlt wie in Ableitung Ösophagns-Anns mit Neusilberelektroden. 

Fig. 3. Ventrikel im ganzen einige Zeit intensiv gekühlt. 

• Alternansbildung der T-Zacke. 

Einer besonderen Tatsache möchte ich hier Erwähnung tun 
und in der Fig. 6 ein Kurvenbeispiel dafür geben. Es fällt in 
der Kurve auf, wie die T-Zacke entschiedenen Alternanstypus 
zeigt. Die Kurve wurde bei Ösophagus-Anus-Ableitung aufge- 
nommen, nachdem die Ventrikel einige Zeit lang mit der Bleiröhre 
intensiv gekühlt waren. Es lassen sich auch bei länger dauernder 
Kühlung der lokal abgeleiteten Ventrikelfläche ähnliche Kurven 
bekommen. Ich glaube, diesen Alternans der T-Zacke so erklären 
zu müssen, daß die Kühlung gewisser Partien der Herzoberfläche 
soweit gediehen ist, daß die Muskulatur dieser Gegenden sich nur 
bei jedem zweiten Schlage mitkontrahieren konnte, nachdem jedes¬ 
mal ein Reiz in das durch die Kälte hochgradig verlängerte re¬ 
fraktäre Stadium gefallen ist und daher unwirksam blieb. Ob bei 
weiterer Abkühlung der Übergang sprungweise in V 4 -, \/ 8 -, ’/ie* 
Rhythmus erfolgt, wie nach den Versuchen von v. Kries an 
Kaltblüterherzen zu erwarten ist, oder ob auch andere Übergänge 
Vorkommen, darüber werde ich weitere Versuche machen, über die 
ich bei anderer Gelegenheit berichten will. 

Es wurde bisher nur von den Versuchen gesprochen, bei denen 
eine beliebige Stelle des Ventrikels eine Temperierung erfuhr, 
während die Herzbasis unbeeinflußt schlug. 
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Es bleibt noch übrig, den Versuch zu besprechen, bei dem die 
Herzspitze unbeeinflußt geblieben ist und die gesamte Herzbasis 
der Temperierung unterzogen wurde. Und dieser Versuch erscheint 
mir um so wichtiger, als durch ihn die Anschauung der von 
Aug. Hoffmann 1 2 * * * ) gegebenen Erklärung für das Zustande¬ 
kommen der T-Zacke einer experimentellen Kritik unterzogen 
werden kann. 

Aug. Hoffmann war der erste, der der ursprünglich von 
Krauß u. Nicolai u.a. ausgesprochenen Anschauung, wonach das 
Elektrokardiogramm ein Ausdruck für die Kontraktionsvorgänge des 
Herzens sei und wonach sieb im Elektrokardiogramm die Verhält¬ 
nisse der Herzmuskulatur während des Kontraktionsablaufs wider¬ 
spiegeln, entgegentrat. Durch kritische Heranziehung von be¬ 
kannten Tatsachen der Elektrophysiologie der quergestreiften 
Muskulatur kommt Hoffmann zur Überzeugung, daß die Gruppe 
QRS als Ausdruck der über das Herz vor Einsetzen der Kon¬ 
traktion weglaufenden Erregungswelle aufzufassen ist, während die 
T-Zacke Beziehungen zum Ablauf der Kontraktionswelle hat. 
Doch „nur ein Teil“ der Kontraktionswelle tritt als eigentliche 
Welle bei T auf, da vorher alle Teile des Herzens keine merk¬ 
baren Potentialdifferenzen zeigen. Erst wenn die Kontraktion 
partiell nachläßt, also bei Beendigung der Kontraktion können 
wieder Potentialdifferenzen auftreten, die, da die Basisgegend zu¬ 
letzt erschlafft, eine nach aufwärts gerichtete Zacke T erzeugt, 
als Ausdruck dafür, daß zum Schluß die Basis wieder gegenüber 
der Spitze negatives Potential zeigt.“ 

Die Annahme, daß die Basisgegend zuletzt erschlafft, scheint 
sich hauptsächlich auf die von Hering 8 ) und Salzmann 8 ) an- 
gestellten Versuche zu stützen, wonach die Kontraktion der Kammer 
in der Basis der Papillarmuskeln zuerst auftritt und herzbasiswärts 
fortschreitet 

Zur experimentellen Prüfung der Theorie von Hoffmann 
verfuhr ich nun folgendermaßen: Es wurde von der Herzspitze und 
dem Hals oder Ösophagus des Versuchstieres zum Saitengalvano¬ 
meter in der gewohnten Weise abgeleitet. Nun wurde eine Blei¬ 
röhre von ca. 3 mm Durchmesser zweimal ziemlich eng um die 

1 ) I. 0, 

2) H. E. Hering, Über den Beginn der Papillarnuiskelaktion etc. Pfliiger’s 

Arch. Bd. 126 p. 225. 

8) Salzmann, Über die Fortpflanzung der Kontraktion im Herzen mit be¬ 

sonderer Berücksichtigung der Papillarmuskeln. Skand. Arch. f. Physiol. 1908. 
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Herzbasis herumgeschlungen and mit der Temperierungsvorrich- 
tuag verbanden. 

Läßt man nun kaltes Wasser darch die Röhre laufen, so kohlt 
sich die Herzbasis, die Prozesse verlaufen in der Herzbasis träger 
and die Herzkontraktion eiTeicht in der Basis ihr Ende. Ist die 
Theorie von Aug. Hoffmann richtig, so maß eine positive T- 
Zacke entstehen. Wird nun umgekehrt warmes Wasser (von 
38—50° C) durchgeschickt, dann erwärmt sich die Basis, die Pro¬ 
zesse spielen sich an ihr rascher ab and die Systole ist an der 
Basis beendet, während das übrige Herz noch kurze Zeit in Kon¬ 
traktion verharrt. Unter diesen Verhältnissen wäre eine negative 
Zacke zu erwarten. 

Bei der Ausführung der Versuche wird der Unterschied in 
der Herztätigkeit, wenn die Basis erwärmt oder gekühlt ist, direkt 
fürs Auge sichtbar. Man sieht bei der Abkühlung, wie die Basis 
sich noch in Kontraktion befindet, während die Spitze schon er¬ 
schlafft; es läßt sich dabei zuweilen sogar erkennen, wie das Blut 
von dem Basisteil in den Spitzenteil nach dessen Erschlaffung 
zurückgepreßt wird und den Spitzenteil direkt bläht. Umgekehrt 
sieht man bei der Erwärmung der Basis, wie die Kontraktion sehr 
rasch erfolgt, aber sehr bald an der Basis nachläßt und wie der 
sich weiter kontrahierende Spitzenteil sein Blut in die erschlaffte 
Basisgegend wirft. 

Ich habe die Veränderung der Herztätigkeit auch mechanisch 
mit Hilfe des Frank’schen Apparates registriert. Im einzelnen 
geschah das in der Weise, daß ich kleine Metallhäkchen in das 
Epikard einstach; mit Fäden wurden die Bewegungen der 
Membran eines Marey’schen Tambours mitgeteilt, der durch 
Schläuche mit den Frank’schen Kapseln luftdicht in Verbindung 
stand. Die beiden nachfolgenden Kurven (Fig. 7 u. 8) sind bei 
einem solchen Versuch kurz hintereinander aufgenommen worden. 
In den Figuren ist die Systole nach abwärts gerichtet; die obere 
Kurve ist vom Bulbus der Pulmonalis an der Herzbasis geschrieben, 
die untere Kurve zeigt die Tätigkeit der Spitze an. 

ln Fig. 7 ist die Basis erwärmt. Man sieht wie besonders 
an der Basis die Kontraktion rasch verläuft und sehr bald ihr 
Ende erreicht hat, während die Erschlaffung an der unbeeinflußten 
Herzspitze erst später erfolgt. (Die genau übereinander stehenden 
Punkte entsprechen sich zeitlich. An einer Stelle wurde das Ende 
der Erschlaffung der Spitze durch eine Linie auf die Basiskurve 
projiziert). 
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Registrierung der Herztätigkeit mittels Frauk’scher Kapsel. Obere Kurve vom 
Bulbus der pulmonalis, untere Kurve Spitze. Systole nach unten gerichtet. Von 
links nach rechts zn lesen. Basis erwärmt: rascher Ablaut der Basiskontraktion. 
Bei X Projektion des Endes der Erschlaffung an der Herzspitze auf die Basiskurve. 

Die Fig. 8 zeigt den Kontraktionsablauf, wenn die Basis ge¬ 
kühlt ist. Es fällt sogleich der träge Verlauf der Basiskurve auf, 
während die Kurve der Herzspitze keine nennenswerte Verände¬ 
rung erfahren hat. Bei der Projektion des Endes der Spitzen 
Kontraktion auf die Basiskurve (an einer Stelle der Kurve ausge¬ 
führt), zeigt sich, daß die Erschlaffung an der Basis eben begonnen 
hat, während sie an der Spitze schon vollkommen beendet ist. 
Die Zeit ist in den Kurven nicht gezeichnet. Die Frequenz be¬ 
trägt in beiden ca. 120 in der Minute. 

Beifolgendes Schema möge die Art der Erschlaffung veran¬ 
schaulichen, wenn die Basis erwärmt (Fig. 9b) und gekühlt ist 
(Fig. 9 a). 

Die äußere Begrenzung soll jedesmal das Herz in Erschlaffung, 
die innere Begrenzung das Herz in Kontraktion darstellen. Die 
dazwischen gezeichneten Linien zeigen, wie der Übergang von der 
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Kontraktion zur Erschlaffung in verschiedener Keihenfolge und 
Weise erfolgt, wenn die Basis erwärmt oder gekühlt ist. 


Fig. 8. 



Vgl. Fig. 7. Basis gekühlt: träger Ablanf der Basiskontraktion. Bei XlP r( >* 
jektion des Endes der Erschlaffung an der Herzspitze auf die Basiskurve. 


Fig. 9. 



Übergang des Herzens in Erschlaffung, wenn a die Basis gekühlt, b erwärmt 
ist. Die äußere Begrenzung stellt (las Herz in Erschlaffung, die innere die 

Kontraktion dar. 
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Die auf diese Weise ausgeführten 
Versuche haben, wie aus den neben¬ 
stehenden Figg. 10 a—d zu ersehen ist, 
das ergeben, was nach der Theorie von 
Aug. Hoffmann zu erwarten war: 
Bei Abkühlung der Basis trat eine 
positive T-Zacke auf als Ausdruck da¬ 
für, daß die Erschlaffung des Herzens 
ihr Ende an der Herzbasis erreicht. 
Bei der Erwärmung der Basis zeigte 
sich eine negative T-Zacke entsprechend 
der Tatsache, daß die Erschlaffung des 
Herzens ihr Ende an der Herzspitze 
erreicht. 

Da nun die Herzspitze unbeeinflußt 
geblieben ist und das eine Mal bei der 
Erwärmung die Basis vor ihr erschlafft, 
das andere Mal (bei der Abkühlung) 
nach ihr, so muß sich diese Verschiebung 
auch im Elektrokardiogramm ausprägen. 
Der Abstand vom Beginn der Initial¬ 
gruppe bis zum Ende der Finalzacke 
muß größer sein, wenn die Basis gekühlt 
ist, als bei der Erwärmung derselben. 
In den Elektrokardiogrammen ist in der 
Tat zu erkennen, daß bei positiver 
Finalzacke der genannte Abstand größer 
ist als bei der negativen. 

Es wäre denkbar, daß nur bei Ab¬ 
leitung vom Herzen selbst, wie dies in 
dem geschilderten Versuch der Fall war, 
diese Veränderungen auftreten, aber 
auch bei Körperableitung erfährt unter 
den entsprechenden Verhältnissen die 
T-Zacke dieselbe Veränderung, wie aus 
Fig. 11a u. b hervorgeht. 

Man erkennt in der Fig. 11 die ausgesprochen negative T- 
Zacke bei Erwärmung und die positive T-Zacke bei Abkühlung 
der Herzbasis. 

Auch hier erreicht die bei Basiskühlung gewonnene positive 
T-Zacke später ihr Ende als die negative bei Erwärmung. Wie 
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aus den Figuren liervorgeht und wie weiterhin die Ausmessung der 
übrigen Kurve ergibt, hat sich die Herzfrequenz dabei nicht geändert. 

Fig. 11. 



a b 

Ableitung Hals—Bauchhaut, a Basis wann, b Basis kalt. 

Bei entsprechender Beeinliussung der Herzspitze sind, wie zu 
erwarten war, die Veränderungen der T-Zacke in umgekehrter 
Richtung eingetreten. 

Das Verhalten der T-Zacke ist bei Temperaturbeeinflussung 
der Herzbasis gerade umgekehrt als bei entsprechender Tempe¬ 
rierung der Herzspitze. 

Die Erwärmung der Herzbasis entspricht der Kühlung der 
Herzspitze und gibt eine negative T-Zacke. Die Abkühlung der 
Herzbasis entspricht der Erwärmung der Herzspitze, ergibt also 
eine positive T-Zacke. 

Somit erscheint aus den oben beschriebenen Versuchen die von 
Aug. Ho ff mann aufgestellte Theorie bewiesen, daß die Richtung 
der T-Zacke im wesentlichen davon abhängt, ob sich an der Herz¬ 
spitze oder Herzbasis die Systole zuletzt löst. 

Daß bei Erwärmung oder Abkühlung der Basis oder der Herz¬ 
spitze eine Änderung in der Richtung und in der Höhe der T- 
Zacke erfolgt, ist nach dem Gesagten verständlich. Größere 
Schwierigkeiten scheint aber die Erklärung für die Tatsache zu 
machen, daß bei Kühlung des ganzen Herzens, wie dies mit der 
Bleiröhrenspirale erreicht wurde, dieselben Veränderungen auf¬ 
traten. Man sollte erwarten, daß bei gleichmäßiger Abkühlung 
des ganzen Herzens die Veränderung sich nicht ausprägen könne, 
da kein Grund zu erkennen ist, warum die Basis und die Spitze 
bei der Kühlung in anderer Reihenfolge sich kontrahieren. 
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Würde tatsächlich eine ganz gleichmäßige Temperierung aller 
Ventrikelteile stattfinden, dann würden sich wohl die Verände¬ 
rungen auch nicht in der Weise äußern, wie es die Kurven dar¬ 
stellen. Man muß aber annehmen, daß bei der angewandten Ver¬ 
suchsmethode die Herzspitze rascher an der Temperatnränderung 
teilnahm, da die KUhlröhre nie überall vollständig eng an die 
Herzoberfläche angelegt werden konnte. Bei längerer Kühlung 
mußte einmal ein Zustand eintreten, wo die Temperaturen an den 
verschiedenen Stellen des Herzens sich das Gleichgewicht hielten, 
d. h. konstant blieben. Es hat sich neben der Alternansbildung 
in der T*Zacke, von der an anderer Stelle die Rede ist, gezeigt, 
daß die Veränderungen wieder abnahmen, ähnlich wie dies auch 
von J. Seemann gefunden worden ist. Es spielen sich die Vor¬ 
gänge dann eben am ganzen Herzen langsamer ab, ohne daß eine solch 
ausgesprochene Verzögerung des einen Herzteils gegen den anderen 
besteht, wie dies während der Temperaturänderung der Fall war. 

Es könnte noch bei einem Teil der Versuche daran gedacht 
werden, daß die beobachteten Veränderungen des Elektrokardio¬ 
gramms nicht von der Änderung in der Herztätigkeit herrühren, 
sondern durch eine Widerstandsänderung der unpolarisierbaren 
Elektroden bedingt wäre. Bekanntlich wächst ja das Leitungs¬ 
vermögen eines Elektrolyten mit der Temperatur. Die Größe der 
Ausschläge mag durch diese Widerstandsänderung eventuell in ge¬ 
ringem Grade beeinflußt werden. Eine Änderung der Form des 
Elektrokardiogramms ist aber unwahrscheinlich. 

Gegen diesen Einwand spricht die Tatsache, daß bei Anwen¬ 
dung von Elektroden aus Metall (wie Platin oder Kupfer), deren 
Leitungsvermögen durch die Temperatur umgekehrt beeinflußt wird 
wie das der Elektrolyte, dieselbe Wirkung auftritt. 

Um vollkommen sicher zu gehen, habe ich die unpolarisierbaren 
Elektroden vom Herzen weg an eine Stelle der Haut aufgesetzt 
und auf die Temperaturen gebracht, die in den Versuchen in An¬ 
wendung kamen. Eine erkennbare Einwirkung der Temperatur 
auf die Kurve war unter diesen Verhältnissen nicht zu kon¬ 
statieren. 

Es wurde bisher nicht von der Initialgruppe gesprochen. Die 
Initialgruppe zeigt, wie aus den reproduzierten Kurven hervorgeht, 
keine Veränderungen, die mit den beobachteten Abweichungen der 
T-Zacke auch nur einigermaßen vergleichbar wären. Es läßt sich 
höchstens ein geringer Unterschied in der Größe der Schwankungen 
erkennen, der Verlauf aber bleibt immer derselbe. 
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Dieses verschiedene Verhalten der Initialgruppe einerseits und 
der T-Zacke andererseits bei den getroffenen Maßnahmen zeigt 
wiederum klar und deutlich, auf was von anderen Autoren, 
speziell von Aug. Hoffmann und H. Straub hingewiesen wurde, 
daß die Initialgruppe etwas wesentlich anderes darstellt, als die T- 
Zacke. 

Auch wir neigen zu der Auffassung, daß die Initialgruppe als 
Ausdruck der im gesamten Herzen sich ausbreitenden Erregung zu 
betrachten ist. 

Nun zeigen eine Reihe von Beobachtungen, daß andere Fak¬ 
toren ebenfalls einen Einfluß auf die Größe und Richtung der T- 
Zacke aasüben. 

So findet H. Straub x ), daß die vermehrte Füllung des Herzens 
und bei vergrößerter Anfangsspannung insbesondere die Final¬ 
schwankung kleiner wird. Dasselbe wird erreicht, wenn das Herz 
sich isometrisch kontrahiert. Vermindernd auf die Höhe der Final¬ 
schwankung wirkt ferner die Ermüdung, bei derselben fand 
H. Straub sogar ein Umschlagen zu negativem Wert. 

Bei Pulsus alternans findet H. E. Hering 8 ; und Kahn und 
Starkenstein 8 ) im Elektrokardiogramm ein Alternieren nur in 
der Finalschwankung, während das übrige Elektrokardiogramm 
unverändert bleibt. 

Karl Henle 1 2 3 4 * ) beschreibt nach Durchströmung des Frosch¬ 
herzens mit dem konstanten Strom Höhenveränderungen, die vor¬ 
wiegend die T-Zacke des Elektrokardiogramms betreffen. 

Nach Anstrengungen soll nach Einthoven 6 ), Müller und 
Nicolai 6 ) die T-Zacke höher werden. 

Bei starken Blutverlusten und in Chloroformnarkose soll T 
kleiner werden oder gar eine negative Form annehmen (Eint¬ 
hoven). 

Es ist sehr wohl möglich, daß den verschiedenen Versuchs¬ 
bedingungen, die eine Änderung der T-Zacke zur Folge haben, 


1) 1. c. 

2) H. E. Hering, Experimentelle Stadien an Säugetieren über das Elektro¬ 
kardiogramm. Zeitschr. f. exper. Pathol. n. Therapie Bd. 7, 1909. 

3) R. H. Kahn n. E. Starkenstein, Die Störung der Herztätigkeit 
durch Glyoxylsäure (Pulsus alternans) im Elektrokardiogramm. Pflüger 138, 579. 

4) 1. c. 

ö) Einthoven, Weiteres Uber das Elektrokardiogramm. Pflüger’s Arch. 122. 

6) Müller u. Nicolai, Über den Einflufl der Arbeit auf das Elektrokardio¬ 
gramm des Menschen. Zentral bl. f. Physiol. Bd. 22 Nr. 2. 
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eine gemeinsame Ursache zugrunde liegt, daß nämlich unter den 
angeführten Verhältnissen eine ähnliche Änderung in der Reihen¬ 
folge der Erschlaffung eintritt, wie dies in meinen Versuchen direkt 
herbeigeführt wurde. 

Nachdem meine Versuche schon abgeschlossen waren, kam mir 
die ganz kürzlich erschienene Arbeit von G. R. Min es 1 ) zu 
Gesicht. 

Min es hat ganz ähnliche Versuche am Froschherzen durch¬ 
geführt und veröffentlicht. Er findet an Kaltblüterherzen dieselben 
Veränderungen, wenn die Herzspitze oder die Herzbasis erwärmt 
wird. Versuche über Abkühlung verschiedener Herzpartien hat 
Mines nicht angeführt. Das übereinstimmende Verhalten der 
Warm- und Kaltblüterherzen läßt wiederum deutlich erkennen, daß 
trotzdem der Warmblüterventrikel eine komplizierte Struktur 
zeigt, die elektrischen Erscheinungen im Prinzip dieselben sind 

wie diejenigen des einfach gebauten Kaltblüterherzens. Er demon- 
• • 

striert die Übereinstimmung der Versuchsresultate von Mines 
und den hier beschriebenen wiederum in überzeugender Weise, daß 
die Versuche das Ventrikelelektrokardiogramm des Warmblüters 
aus der aufeinanderfolgenden Tätigkeit der verschiedenen Muskel¬ 
schichten zu erklären, den Tatsachen nicht gerecht wird. 

Zusammenfassung. 

In vorstehenden Versuchen wurden verschiedene Partien des 
Warmblüterventrikels gekühlt und erwärmt und der Einfluß aut 
das Elektrokardiogramm untersucht. 

Durch Kühlung wird der Kontraktionsvorgang, insbesondere 
die Erschlaffung verzögert, durch Erwärmung beschleunigt, wie 
aus den Figg. 7 u. 8 zu ersehen ist. 

Die Temperaturbeeinflussung gibt also ein Mittel, die Kon¬ 
traktion der einzelnen Ventrikelteile in willkürlicher Reihenfolge 
ablaufen zu lassen. 

Wenn kleinere zirkumskripte Partien der Muskulatur in der 
besagten Weise beeinflußt werden, so zeigt sich keine Änderung 
des Elektrokardiogramms bei Ableitung Ösophagus-Anus. 

Es tritt indessen eine in die Augen fallende Veränderung des 
Elektrokardiogramms auf bei Temperierung der Ventrikelhinter- 
fläche, die zugleich Ableitungsfläche ist und zwar trifft die Ände- 


1) G. R. Mine8, On the functional analysis by the action of Elektrolyten. 
The Journal of Physiol. Vol. XLVI Nr. 3. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Analyse des Elektrokardiogramms. 


579 


rung nur die T-Zacke. Diese ist bei Erwärmung hoch positiv, bei 
der Abkühlung nimmt sie mehr und mehr au Höhe ab und wird 
schließlich bei weiterer Temperaturerniedrigung ausgesprochen 
negativ. 

Dieselbe Veränderung tritt auf, wenn eine ganz beliebige 
Stelle der Ventrikel, die mittels einer Thermoelektrode durch Tem¬ 
peratur beeinflußt und zum Saitengalvanometer abgeleitet wird. 

Wird bei Ableitung Ösophagus-Herzspitze — oder auch 
Ösophagus-Anus die ganze Herzbasis gekühlt und erwärmt, so zeigen 
sich die umgekehrten Veränderungen am Elektrokardiogramm. 
Bei Kühlung ist die T-Zacke positiv, bei Erwärmung nimmt die 
T-Zacke einen negativen Wert an. 

In den bei Kühlung gewonnenen Kurven ist der Abstand vom 
Beginn der Initialzacke bis zum Ende der T-Zacke in jedem Falle 
größer als bei der Erwärmung. 

Es ist somit die Richtung der T-Zacke davon abhängig, wo 
die Herztätigkeit (Erschlaffung) ihr Ende erreicht. 

Tritt die Erschlaffung an der Spitze zuletzt ein, gleichgültig, 
ob durch Kühlung derselben oder durch Erwärmung der Herzbasis, 
so ist die T-Zacke negativ. 

Nimmt die Erschlaffung der Ventrikel in der Basis ihr Ende 
(bei Erwärmung der Spitze oder Kühlung der Basis), so ist die T- 
Zacke positiv. 

Die Initialgruppe zeigt keine entsprechenden Veränderungen. 

Es geht daher aus den Versuchen ebenfalls eindeutig hervor, 
daß die Initialgruppe und die T-Zacke verschiedenen Prozessen 
ihre Entstehung verdanken. 

Die Versuchsresultate stützen in jeder Beziehung die von 
Aug. Hoffmann aufgestellte Theorie über das Zustandekommen 
des Elektrokardiogramms und sprechen entschieden gegen die von 
Kraus und Nicolai vertretene Anschauung. 


Herr Dr. Kurt Weiß hat mir bei der Ausführung eines Teils 
der Versuche geholfen. Ich möchte ihm dafür auch an dieser 
Stelle meinen Dank aussprechen. 


Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 112. Bd. 
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Klinisch-rontgenologische Untersuchungen über Lungen¬ 
kavernen mit Flüssigkeitsspiegel. 

von 

Professor Dr. Heinrich von Hoesslin. 

(Mit Tafel I—III.) 

Als Kriterien für eine sichere Diagnose von Kavernen im 
Röntgenbilde werden angegeben die scharfe Abgrenzung der 
Höhlung von ihrer Umgebung durch ihren verdickten Rand und die 
zentrale Aufhellung, die der Helligkeit des normalen Lungen¬ 
schattens im Röntgenbilde zum mindesten gleichkommen muß, 
infolge der völligen Einschmelzung von Lungengewebe sie sogar 
übertreffen kann. Wenn wir dabei an die Häufigkeit und die 
Größe der bei Sektionen tuberkulöser Individuen Vorgefundenen 
Höhlen denken, so müssen wir uns eigentlich wundern, daß wir 
solche Höhlen nicht viel häufiger bei Durchleuchtungen antreft'en, 
als dies tatsächlich der Fall ist. Der Grund dafür ist ein ver¬ 
schiedener: einmal grenzen sich die Kavernen oft nicht scharf von 
ihrer infiltrierten Umgebung ab, da ihre Wandungen nicht glatt, 
sondern uneben, zerrissen, mit dickem Sekret bedeckt sind; nur bei 
älteren Höhlen finden wir regelmäßiger eine feste derbe Wand¬ 
bildung mit glatter Innenfläche, die sich auf dem Röntgenbilde 
gut abzeichnet. Ferner ist der Grund häufig darin zu suchen, 
daß die Kavernenwand so stark verdickt ist, sich in ihrer Umgebung 
derb infiltriertes und durch Bindegewebe ersetztes Lungengewebe 
vorfindet, daß die Strahlen alle an der Wand aufgefangen werden 
und man nicht das Vorhandensein eines zentralen Hohlraumes 
erkennen kann. Wie häufig sieht man im Röntgenbilde einen 
mehr oder minder homogenen Schaden, besonders in den oberen 
Lungenpartien, und bei der Autopsie finden sich die größten Hohl¬ 
räume! Drittens liegen nicht alle Kavernen so günstig, dafi 
sie nicht durch Schattenbildungen, die in der gleichen sagittalen 
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Richtung liegen, verdeckt werden könnten. Endlich können auch 
Kavernen unseren Blicken entgehen, wenn sie inmitten normalen 
Lungengewebes liegen und sich nicht deutlich von ihrer Umgebung 
durch eine verdickte Wand abheben. Dies gilt nicht nur für die 
phthisischen Kavernen jüngeren Ursprunges und die Absceßhöhlen, 
sondern auch für die bronchiektatischen, worauf Schellenberg 
und Scherer*) hingewiesen haben. 

Von Wichtigkeit ist ferner für die Erkennung, ob die ganze 
Kaverne mit Inhalt gefüllt ist, so daß kein wesentlicher Unterschied 
in der Schattenstärke zwischen ihr und ihrer Umgebung besteht. 
Sehr häufig sind die Schattenbildungen angefüllter Kavernen auch 
nicht gleichmäßig, sondern man kann in ihrem Bereich Flecken 
und Sträuge verschiedener Dichte sehen, die teils als Gewebsreste, 
teils als nekrotische Massen, gelegentlich auch als Gefäßstränge, 
die das Lumen durchziehen, angesprochen werden müssen. Dagegen 
ist eine zentrale Aufhellung seltener als man denken sollte und 
wird meistens nur bei großen alten Höhlen nach vollständiger 
Einschmelzung und Entleerung der nekrotischen abgetrennten 
Lungenteile beobachtet. Gelegentlich muß man sich auch vor 
Täuschungen hüten, um nicht zentrale Partien für heller zu halten, 
als sie tatsächlich sind, eine Erscheinung, die durch den Kontrast 
mit den umgrenzenden undurchlässigen Wandpartien hervorgernfen 
wird. Häufig sieht man innerhalb der abgegrenzten Bezirke auch 
normale Lungenstruktur und dies wohl stets dann, wenn die 
Kavernenwand nicht zu dick, die Höhle nicht zu groß und völlig 
leer von schattengebendem Inhalt ist, so daß die Zeichnung des 
umgebenden normalen Lungengewebes zum Ausdruck kommt. 
Rieder weist darauf hin, daß man auch solche Bilder erhält, wenn 
es nur zur Bildung eines ringförmigen Walles gekommen, das ein¬ 
geschlossene Lungengewebe dagegen noch nicht nekrotisiert, sondern 
nur infiltriert ist, eine Höhlenbildung im eigentlichen Sinne des 
Wortes also noch nicht erfolgt ist. 

Auf der anderen Seite können aber auch Schattenbildungen 
im Bereich der Lungenfelder Vorkommen, die das Vorhandensein 
von Kavernen Vortäuschen. So können besonders Bronchien, die 
von den Röntgenstrahlen sagittal getroffen sind, bekanntermaßen 
kleinen Kavernen gleichen, da man auch an ihnen eine verdickte 
Wand und eine zentrale Aufhellung erkennen kann, die infolge 


1) Schellenberg «. Scherer.. Beiträge z. Klinik d. Tuberkulose 3, 123, 

1935. 
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des Kontrastes zu dem Wandschatten oft besonders stark auffällt. 
Gelegentlich können auch alte Verdichtungen, Narbenzüge, die 
innerhalb der Lungen oder auch zwischen den Lungenlappen liegen, 
also der Pleura angehören, so gelagert sein, daß eine Höhlenbildung 
mit verdickter Wand vorgetäuscht wird. Sieht man genauer zu, 
so findet man, daß die Wandbildung doch nicht so gleichmäßig, 
zuweilen nur stückweise erfolgt, und nicht die mehr ovale oder 
kreisrunde Form zeigt, die wir bei Kavernen meistens finden. 
Ebenso vermögen Echinokokkuscysten ähnliche Bilder auf der 
Platte zu erzeugen. 

Nun ist auf eines merkwürdig selten und stets nur vorüber¬ 
gehend hingewiesen worden, das ist das Vorhandensein von flüssigem 
Inhalt in Kavernen, und zwar von so dünnem, daß die Bildung 
eines wagerechten Spiegels erfolgt. Mit dem Nachweis solcher 
Flüssigkeit ist die Diagnose eines Hohlraumes auf alle Fälle 
gesichert, zumal wenn es gelingt, durch Lageveränderungen des 
Patienten eine sofortige neue Einstellung des Spiegels in die 
Horizontale zu erzielen oder gar durch Schütteln Wellenbewegungen 
zu erzeugen. Dazu ist natürlich nötig, daß die Umgebung und 
die Wand der Kaverne für die Strahlen noch gut durchgängig 
sind, so daß man Einzelheiten erkennen kann; ferner muß die 
Wand der Höhlung verhältnismäßig glatt und die Bewegung der 
Flüssigkeit nicht durch Ausbuchtungen und Stränge gehindert und 
endlich darf die Flüssigkeit nicht zu dick und adhärent sein, so 
daß sie an der Wandung kleben bleibt und nicht allen Lagever- 
änderungen rasch folgen kann. Weil selbstverständlich, müßte 
eigentlich gar nicht mehr erwähnt werden, daß die Höhle nicht 
vollständig von Flüssigkeit erfüllt sein darf, sondern zum mindesten 
bei der einen oder anderen Lage des Patienten Luft enthalten 
muß. Aus diesen Einschränkungen ergibt sich die Seltenheit des 
Vorhandenseins und mehr noch der Erkennung von Flüssigkeits¬ 
spiegeln. 

Solche Kavernen mit genügend flüssigem Inhalt werden am 
häufigsten bei tuberkulöser Destruktion des Lungengewebes be¬ 
obachtet, wie in der Häufigkeit dieser Erkrankung begründet ist. 
Gelegentlich sieht man sie auch bei Lungenabsceß und Gangrän, 
ferner bei Bronchiektasien, worauf in der Literatur schon mehr¬ 
fach hingewiesen worden ist. Mit solchen intrapulmonal liegenden 
Zerfallsherden können zuweilen kleine Höhlungen verwechselt 
werden, die sich als abgesackte Pyopneumothoraxhöhlen erweisen, 
die auch mit der Lunge kommunizieren können, wie man aus dem 
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Steigen und Fallen des Flüssigkeitsspiegels nach Entleerung größerer 
Auswurfsmengen erkennen kann. Nicht so selten sieht man auch 
ähnliche Bilder, nur in wesentlich größerer Ausdehnung, nach Ab¬ 
lassen von Pleuraexsudaten und Ergänzung der Flüssigkeitsmenge 
durch Luft, wenn die zurückgebliebene Flüssigkeit sich infolge 
teilweiser Verwachsungen in verschiedenen Teilen des Brust¬ 
raumes verschieden hoch einstellt, so daß man also nicht nur einen, 
sondern mehrere sich voneinander abgrenzende Spiegel hat. Zum 
Unterschied von den phthisischen Höhlen finden sich solche Bilder 
nur in den unteren Lungenabschnitten; dagegen braucht ihre Lage 
nicht wandständig zu sein, sondern sie entstehen zuweilen auch 
dicht neben dem Mittelschatten. Sie sind ebenfalls durch Binde- 
gewebszüge, die sich im Bilde genau erkennen lassen, abgegrenzt, 
doch sind hier die umgebenden Schatten nicht so gleichmäßig aus¬ 
gebildet wie bei Kavernen. Gelegentlich wird man auch durch 
Umkippen des Patienten die Flüssigkeit zum Ausfließen in den 
übrigen Brustraum bringen können. 

Eine Möglichkeit der Verwechslung von Höhlen, die wenig 
Flüssigkeit enthalten, scheint noch gegeben durch das Auftreten 
von Kalkplatten am Boden derselben, wie es Rieder in einem 
Falle beschreibt 1 ). Bewegung des Patienten kann hier eventuell 
Aufklärung verschaffen, auch werden Kalkplatten selten eine so 
scharfe wagerechte Abgrenzung nach oben bilden, wie Flüssigkeit. 

Unter einer recht beträchtlichen Zahl von Tuberkulosefällen jeden 
Grades gelang es uns im Laufe der letzten Jahre einige Male, 
Patienten mit Flüssigkeit enthaltenden Kavernen und deutlicher 
Spiegelbildung röntgenologisch genauer zu beobachten; es waren 
dies, wie zugestanden werden muß, gerade auch solche Fälle, in 
denen die einfache Untersuchung durch Auskultation und Perkussion 
die lokalisierten Destruktionsherde nicht aufgedeckt hatte. Da in 
der Röntgenliteratur, soweit ich sehe, solche Fälle nicht ausführ¬ 
licher veröffentlicht sind, nur Arnsperger weist in seinem Buche, 
„die Röntgenuntersuchung der Brustorgane“, auf die Tatsache einer 
wechselnden Füllung von Kavernen hin, seien sie hier wiederge¬ 
geben und einige Bemerkungen betreffend Diagnose von Kavernen 
und der Bedeutung des Auftretens von Flüssigkeitsspiegeln in 
ihnen angeknüpft. 

1. H. M., Geschirrführer, 23 Jahre alt (Abb. 1 a—c). Mitte Sep¬ 
tember 1910, nachdem nur 14 Tage lang etwas Husten ohne sonstige 


1) Rieder, Fortschr. a. d. Gebiet d. Röntgenstrahlen 16, 1, 1910. 
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Störung der Gesundheit vorausgegangen war, bekam Pat. beim Heben 
eines Sackes einen leichten Blutsturz, der ungefähr 1 Stunde lang dauerte. 
Nach 14 Tagen Wiederholung des Blutsturzes, daher Aufnahme in die 
Klinik. Früher außer an Kinderkrankheiten und Ohrenleiden nicht krank 
gewesen. 

Die Perkussion der Spitzen ergibt keine deutliche Differenz, auch 
nicht bei leisester Perkussion, eher ist noch bei lauter Perkusion eine leichte 
Verkürzung des Schalles überder linken Spitze herauszuhören. Unterhalb 
der linken Claviculahat der Schall leicht tympanitischen Beiklang, wird beim 
Aufsetzen etwas tiefer, Wintrich’scher Schallwechsel besteht nicht. Das At¬ 
mungsgeräusch ist vorne über der linken Spitze und links hinten oben abge¬ 
schwächt, unterhalb der linken Clavicula ebenfalls leise, doch ist sein Charakter 
hier nicht mehr rein vesikulär, ebenso wie über der linken Achselhöhle. In 
diesem Bezirk hört man ganz vereinzeltes undeutliches Rasseln. Vereinzelte 
feuchte Rasselgeräusche sind auch über den übrigen Partien der linken 
Lunge zu vernehmen. Die Untersuchung der rechten Lunge ergibt nor¬ 
malen Befund. Sputum ziemlich reichlich, blutig-schleimig. 

Die Röntgenaufnahme ergibt unterhalb der linken Clavicula eine 
große Höhle, deren Höhe 6 A / 2 cm, deren Breite Ö^cm mißt. Ein guter 
Teil der Höhle wird von Flüssigkeit angefüllt, die vom Boden der Höhle 
an gerechnet 2 1 / 4 cm hoch steht. Bei Bewegungen des Pat. folgt der Spiegel 
sofort jedesmal nach ; bei starker Schrägstellung des Oberkörpers nach rechts 
vergrößert sich die Hohe des flüssigen Inhaltes etwas, sie beträgt 3 cm. 
Die Höhle ist von dem Mittelschatten 3 cm weit, von dem äußeren linken 
knöchernen Brustrand 1 cm weit entfernt. Die Wandbegrenzung ist nicht 
übermäßig stark, wiewohl überall, soweit nicht die Rippen verdecken, 
ein deutlicher Wall zu erkennen ist. Im Lumen der Höhle ist eine 
deutliche Lungenzeichnung nicht zu erkennen, doch liegt dies wohl an 
der Aufnahme; jedenfalls erscheint das Cavum nicht heller als die übrigen 
normalen Lungenpartien. Die Umgebung der Höhle ist nach unten zu 
mäßig stark infiltriert; die obersten Teile der linken Lungenspitze sind 
frei; die rechte Lunge weist keine nennenswerten Veränderungen auf. 

In ungefähr 8 —10 Tagen verlor sich das blutige Sputum, es wurde 
nurmehr etwas eiterig-schleimiger Auswurf entleert; auch die allgemeinen 
Erscheinungen gingen zurück. Anfang November konnte man auch be¬ 
merken, daß der Flüssigkeitsspiel in der Kaverne deutlich gesunken war. 
seine Höhe betrug vom Boden ab nurmehr 1 cm, dabei war die Be¬ 
weglichkeit vollkommen erhalten geblieben. Bei der letzten Untersuchung 
am 25. November war die Flüssigkeit fast ganz verschwunden, es bestand 
überhaupt kein deutlicher Spiegel mehr. Die Untersuchung zu dieser 
Zeit ergab: geringe Schallabschwächung über der linken Spitze; Rassel¬ 
geräusche waren nurmehr im Bereiche der Kaverne und etwas nach rechts 
davon aus der Ferne zu vernehmen, hinten oben auch noch einige über 
den unteren Teilen des Schulterblattes, das Atmungsgeräusch war abge¬ 
schwächt, von unbestimmtem Charakter. 

Zu bemerken ist noch, daß trotz wiederholter Untersuchung auch 
durch Anreicherungsverfahren niemals Tuberkelbazillen im Auswurf nach¬ 
gewiesen werden konnten, auch nicht nachdem das Blut verschwunden 
und der Auswurf eine eiterig-schleimige Beschaffenheit angenommen hatte. 
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2 . W. K., Landwirt, 29 Jahre alt (Abb. 2 ). Seit 1 l j 2 Jahren krank, 
«eit 3—4 Tagen plötzlich Husten mit blutigem Auswurf, was früher nie 
vorgekommen war. Die Untersuchung am 2. Februar 1911 ergibt über 
der rechten Fossa supra- und infraclavicularis leichte Dämpfung mit 
deutlicher Tympanie, unterhalb der Clavicula 2 Querfinger vom linken 
Sternalrand weg ungefähr in Gänseeigröße ziemlich gut abgrenzbar, von oben 
nach unten in einem Durchmesser ungefähr 6 cm. Wintrich’scher Schall¬ 
wechsel nicht sicher; im Sitzen und im Liegen kein deutlicher Unter¬ 
schied, bei der Inspiration wird der Schall nur eine Spur tiefer. Die 
Atmung über der Höhle ist sehr leise, unbestimmt, man vernimmt dort 
nur ganz undeutlich einige nicht ausgesprochen klingende Rassel¬ 
geräusche. Die linke Spitze ist frei, ebenso die übrigen Partien der 
linken Lunge sowie die gange rechte Lunge. 

Bei der Röntgenaufnahme zeigt sich eine große Kaverne etwas unter¬ 
halb der rechten Spitze, von der das Schlüsselbein ungefähr das obere 
Viertel abschneidet. Die Ausmessung ergibt eine höchste Höhe von 
7 cm, eine größte Breite von 7 */ 4 cm; die Gestalt der Höhle ist nicht 
vollkommen rund, sondern eher etwas unregelmäßig apfelförmig. Der 
innere Rand liegt 1 cm nach rechts vom Mittelschatten, der äußere 1 8 / 4 cm 
vom äußeren Rippenrand entfernt. In der Höhle erkennt man einen sehr 
deutlichen Flüssigkeitsspiegel von 1 l ] 2 cm Höhe, der Lageveränderungen 
des Körpers sofort folgt und sich stets in die Wagerechte einstellt; im 
Liegen verbreitet sich der Schatten über die ganze Höhle und verliert 
deutlich an Intensität. Zeichnung von Lungengewebe ist in der Höhle 
im Bereich der Höhle nicht zu erkennen. Die Wandungen der Höhle 
sind mäßig stark von mäßiger Dicke, die äußerste rechte Spitze ist frei, 
in der Umgebung finden sich nur gegen den Hilus zu einige unbedeutende 
Flecken. 

3 . W. M., Arbeiter, 40 Jahre alt (Abb. 3). Vor 2 Jahren nach 
einer Erkältung Husten, mit geblichem Auswurf, der längere Zeit anhielt, 
nach einigen Wochen aber wieder verschwand. Kein Blut im Auswurf. 
Einige Zeit darauf wieder mehr Husten und Kurzatmigkeit, die von nun 
ab nicht mehr verschwanden. Anfang Dezember 1911 beim Spazieren 
einige Male hellrotes Blut, ungefähr 1 Eßlöffel voll ausgehustet, an den 
folgenden Tagen nur noch Blutstreifen im Auswurf. In der letzten Zeit 
reichlich Husten und Auswurf, jedoch keine Blutung. Die Untersuchung am 
29. Januar 1915 ergibt geringe Dämpfung über der rechten Spitze bis 
zur 2 . Rippe, Atmungsgeräusch verschärft, etwas kleinblasiges Rasseln, 
sowie links hinten unten wenig kleinblasiges Rasseln. 

Die Röntgenaufnahme am 10. Februar 1912 ergibt eine Kaverne 
unterhalb der rechten Spitze ; ihre Höhe beträgt 6 V 2 cm > di 0 Breite 5 */ 2 cm, 
die Form ist nicht vollkommen rund, sondern am besten als schräg oval 
zu bezeichnen. Der innere Rand ist 2 cm nach rechts vom Mittelschatten 
gelegen, der äußere Rand geht bis an die Rippen heran. Deutlicher 
Spiegel vom Boden der Kaverne 1 / 2 cm hoch. Die 1. Rippe schneidet 
das obere Drittel ab der Höhle ab. Lungenzeichnung ist im Bereich der 
Höhle schwach sichtbar; der Rand der Höhle ist nur wenig verdickt, 
um sie herum kein infiltriertes Gewebe, nur ist unterhalb der Höhle eine 
zweite kleinere undeutlich begrenzte etwa walnußgroße Kaverne sicht* 
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bar. — Die rechten obersten Lungenpartien sind frei, auch sonst keine 
Herde. 

Die Untersuchung stellt zu gleicher Zeit leichte 8challverkürzung 
rechts oben bis zur 2. Kippe fest bei verschärftem Atmungsgeräusch; 
nicht die geringsten Kavernensymptome. Über der linken Spitze nur 
wenig verschärftes Atmen. Im Auswurf Tuberkelbazillen. 

4. H. L. Schiffer, 37 Jahre alt. Pat. ist früher stets gesund gewesen, 
hat nur in den letzten 3 Jahren an auftretenden krampfartigen Schmerzen 
in der rechten Seite gelitten, die als Gallensteinkoliken gedeutet wurden. 
Seit einigen Monaten Husten mit grünlich gelbem Auswurf, in der letzten 
Zeit Nachtschweiße. Keine Hämoptoe. 

Bei der Aufnahme am 30. November 1910 fand sich die rechte 
Lunge frei, über den oberen Partien der linken Lunge mäßig starke 
Dämpfung, abgeschwächtes Atmen, über der ganzen Seite sehr reichliches 
klein* und mittelblasiges feuchtes, zum Teil fernklingendes Rasseln. 

Die Röntgenaufnahme, die etwas später erfolgte, ergab eine große 
Kaverne in der linken Spitze, aber nicht bis zum obersten Punkte der¬ 
selben reichend. Die Clavicula schneidet das obere Drittel derselben 
ab. Die Ausmessung der Höhle auf dem in der Entfernung von ca. 2,0 m 
aufgenommenen Röntgenbilde ergibt eine Breite von ö 1 ^ cm, eine Länge 
von 5 cm. Die mediale Wand der Höhle liegt 1cm nach links vom 
Aortenschatten, die laterale ist von der äußeren Knochenwand 2 1 / s cm 
weit entfernt. Am Boden der Höhle ist ein ungefähr 0,3 cm hoher, aber 
deutlicher Flüssigkeitsspiegel zu erkennen. Im Cavum einige dichtere 
Flecken sichtbar, keine Auftreibung. Die Spitzenpartie der linken Lunge 
ist völlig frei von Verdichtungen, nach innen und unten von der Kaverne, 
gegen den Hilus zu finden sich einige Infiltrationsherde. — Die rechte 
Lunge ist fast frei. 

Die ungefähr zu gleicher Zeit vorgenommene speziell die Höhlen¬ 
symptome berücksichtigende Untersuchung ergab wie früher eine mäßige 
Schallabschwächung über der linken Spitze. Der Wintrich’sche Schall¬ 
wechsel fehlte im Spitzen wie im Liegen. Beim Aufsitzen wurde der 
Schall auf beiden Seiten deutlich höher, auch etwas leiser und kürzer, 
die Differenz in der Höhe war links jedooh stärker ausgeprägt wie rechts. 
Beim Einatmen war auf der linken Seite kein sehr deutlicher Unter¬ 
schied zu konstatieren, über der rechten, gesunden Seite wurde der Schall 
deutlich tiefer und lauter. 

Das Atmung8geräusch war über linken Spitze sehr leise bronchial, 
in den unteren Partien fast nicht mehr zu hören. Mäßig viel kleinblasiges, 
ziemlich naheklingendes Rassel. — Über der rechten Spitze keine wesent¬ 
lichen Veränderungen. 

5. G. R., Arbeiter, 26 Jahre alt. Früher stets gesund gewesen. 
Im August 1910 angeblich Sturz und Verletzung der Brust. Seitdem 
Brustbeschwerden, Husten und Auswurf. Nie Blut darin. Bei der Aufnahme 
in die Klinik überder linken Spitze starke Dämpfung, ober- und unterhalb des 
Schlüsselbeins, oberhalb des Schlüsselbeins mit leichter Tympanie, die 
bei Öffnen des Mundes höher wird, unterhalb desselben bis zum 2. Inter¬ 
kostalraum vom linken Brustbeinrand ab bis 3—4 Querfinger nach außen sehr 
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deutliche Tympanie bei festem Aufdrücken der Finger. An dieser Stelle 
deutlich ausgesprochen Wintrich’scher Schallwechsel, Geräusch des ge¬ 
sprungenen Topfes (im Liegen). Beim Einatmen wird der Schall deutlich 
tiefer, die Tympanie geringer. Im Stehen ist der Unterschied des Schalles 
beim Mundöffnen und Schließen nicht so deutlich wie im Liegen, der 
Schall ist auch bei ruhiger Atmung eine Kleinigkeit tiefer. Über dem 
ganzen Dämpfungsbezirk bronchial-amphorisches Atmen, am deutlichsten 
unterhalb der Clavicula, wo an einer Stelle auch das Stäbchenplessimeter- 
phänomen angedeutet ist. Nicht viel klingende mittelblasige Rasselge¬ 
räusche. — Über den übrigen Lungenpartien ist das Atmungsgeräusch 
abgeschwächt, mit mäßig vielen feuchten klein- bis mittelblasigen Rassel¬ 
geräuschen. — Über der rechten Spitze ist der Schall etwas kürzer wie 
normal, das Atmungsgeräusch verschärft, sonst ist die Lunge ohne wesent¬ 
lichen Befand. Auswurf eiterig-schleimig. Tuberkelbazillen vorhanden. 

Die Röntgenaufnahme zeigt eine Kaverne unterhalb des linken 
Schlüsselbeines, die in der Breite cm, in der Höhe 4 cm mißt. Der 
Grund der Kaverne erscheint aufgelockert, man sieht eine Reihe dunkler 
flockiger zusammenhängender Verdichtungen, auch Stränge, die den Grund 
der Kaverne durchziehen. Man muß daher zu der lichten Weite der 
Höhe noch ungefähr 2 cm hinzuzählen, um die ganze Größe der Kaverne 
annähernd zu erhalten. Auch über den erwähnten Verdichtungen ist 
das Lumen nicht sehr hell. Die Kaverne reicht von ungetähr 1 cm 
außerhalb des Mittelschattens nach außen bis an die knöcherne Brust¬ 
wand und ist von der Außenwand des Thorax 2cm entfernt. Im Liegen 
ist die Begrenzung der Kaverne weniger deutlich, wie im Stehen. Die 
Umgebung der Wand der Höhle ist deutlich verdichtet. Die Gegend 
unterhalb der Kaverne ist diffus infiltriert, die Spitze selbst dagegen an¬ 
scheinend frei. Über den oberen Teilen der rechten Lunge findet man 
mehr fleckige, ziemlich diffuse Infiltrate. 

6. R. K. Seit 1908 krank mit Intervallen, stets Husten und eiteriger 
Auswurf. 1909 Hämoptoe, später nicht wiederholt. 

Die bei der letzten Aufnahme im November 1912 fand sich eine 
starke Dämpfung mit tympanitischem Beiklang unterhalb der linken 
Clavicula. Hier war Zeiten weise der Wintrich’sche Schall Wechsel sehr 
schön zu erhalten. Das Atmungsgeräusch war ausgesprochen amphorisch, 
man hörte mäßig viel großblasige metallisch klingende Rasselgeräusche; 
über der übrigen linken Lunge bestand gleichfalls Dämpfung mit Bronchial¬ 
atmen, sowie klingendem Rasseln, über der rechten Seite fand sich vorn 
und auch hinten eine mäßig ausgeprägte Dämpfung, vorn herunter 
auch einzelne klingende Rasselgeräusche. Der Auswurf war stets eifrig, 
enthielt Tuberkelbazillen. Der Zustand verhielt sich im ganzen monate¬ 
lang unverändert. 

Die Röntgenaufnahme ergibt stets ungefähr das gleiche Bild, eine 
große 8cra breite und 7% cm hohe Kaverne, die die ganze linke Spitze 
einnimmt. Das Lumen ist sehr hell, ganz ohne Zeichnung, der Boden 
nicht ganz scharf gezeichnet, doch erkennt man ohne Mühe einen ungefähr 
1 cm hohe Flüssigkeitsschicht. Im Gezensatz zu den übrigen Fällen ist 
die obere Begrenzung derselben nicht scharf, sondern mehr wellenförmig. 
Die Umgebung der Kaverne ist scharf umrandet von einem mäßig starken 
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Wall, nach unten zu schließt sich stark infiltriertes Gewebe an. Bei 
wiederholten Durchleuchtungen und Aufnahmen bot sich stets das gleiche Bild; 
ein Schwanken der des auf dem Boden angesammelten anscheinend ziemlich 
dickflüssigen Sekrets wurde nicht beobachtet. 

7. G. R., Tischler, 63 Jahre alt (Abb. 4). Der Pat. war ver¬ 
schiedentlich von Schlaganfallen heimgesucht worden. Seit dem letzten 
vor 2 Jahren erfolgten soll er an andauernd zunehmendem Husten und Aus¬ 
wurf gelitten haben. Uber Blutbeimengung ist nichts vermerkt. 

Die Untersuchung ergab neben einer alten Hemiplegie der linken 
Seite eine deutliche Erweiterung beider Lungen mit geringer Verschieb¬ 
lichkeit der Lungengrenzen. Eine Dämpfung war nirgends zu konstatieren, 
das Atmungsgeräusch überall vesikulär und leise. In den unteren Partien 
beider Lungen hörte man reichliches feuchtes Rasseln und Giemen. Im 
Laufe der Behandlung stellte sich ein linksseitiges Pleuraexsudat ein, das 
nach einiger Zeit wieder zu verschwinden begann, die Rasselgeräusche 
auf der linken Seite nahm an Zahl zu, es bestand dabei mäßig viel Husten, 
schleimig-eiteriger Auswurf; beides ging aber wieder im Laufe des Juni 
zurück. Ende des Monats nahmen die Erscheinungen jedoch wieder zu 
und Anfang Juli wurde über der rechten Spitze über der Scapula eine 
ganz leichte Schallverkürzung wahrgenommen, oberhalb der Clavicula war 
eine Differenz gegenüber links nicht zu erkennen. Gleichzeitig traten 
über diesen Partien teils giemende Geräusche, teils feuchtes mittelblasiges 
nicht klingendes Rasseln auf. Ziemlich bald nahm auch die Dämpfung 
zu, über der rechten Clavicula wurde das Atmungsgeräusch mehr bronchial, 
das Rasseln blieb gleich. Ständig wurde etwas schleimig-eiteriger Auswurf 
entleert, in welchem Tuberkelbazillen nicht nachgewiesen werden konnten. 

Eine Röntgenaufnahme am 23. Juli 1911 ergab eine diffuse fleckige 
Infiltration fast der ganzen rechten Lunge. Die Spitze zeigte einen 
homogenen starken Schatten. Auffallend war in dem Bilde ein Flüssig¬ 
keitsspiegel dicht rechts neben dem Mittelschatten auf der Höhe des 
Ansatzes der III. Rippe. Eine deutliche Höhlung mit scharfer Wand¬ 
begrenzung und Luftinhalt war nicht zu erkennen, da die Partien ober¬ 
halb des Flüssigkeitsspiegels gleichfalls fleckig getrübt waren. Die Breite 
des Spiegels betrug 5 cm, die Höhe 2 cm. Nach dem Röntgenbilde schloß 
nich außen an diesen Spiegel etwas höher ein zweiter kleinerer Spiegel 
an. Bei Bewegungen des Pat. wechselte der Spiegel sofort seine Lage. 
Die rechte Lunge war frei, nur der Hilusschatten zeigte sich wesentlich 
verdichtet und vergrößert. 

Der Pat. ging ziemlich rasch zugrunde am 10. August 1911. In 
der Krankengeschichte ist nichts über das Auftreten weiterer abnormer 
Schallerscheinungen vermerkt, insbesondere auch nicht über das Auftreten 
von Schallwechsel. 

Die Sektion ergab: diffuse Tuberkulose der rechten Lunge, ausgedehnte 
Kavernen im rechten Oberlappen, Peribronchitis im linken Unterlappen, 
Bronchitis, beiderseitige Pleuritis; Traktionsdivertikel des Ösophagus. 

Es würde sich hier nur um die Frage handeln, ob der im Röntgen - 
bild beobachtete Flüssigkeitsspiegel wirklich in der Lunge lag und nicht 
dem Traktionsdivertikel angehörte. Weder die klinischen Untersuchungen 
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(fehlende Entleerung des Divertikels bei Lageveränderung, Zunahme der 
Flüssigkeit bei Nahrungsaufnahme) noch die Sektion gaben einen Anhalts¬ 
punkt dafür. 

An diese mitgeteilten Fälle lassen sich verschiedene Betrach¬ 
tungen anschließen, die mehr klinisches als röntgenologisches In¬ 
teresse beanspruchen. Zunächst einmal zur Diagnose der Kavernen. 
Wir müssen hier Rieder 1 ) völlig beipflichten, wenn er sagt, daß 
das Resultat der gewöhnlichen physikalischen Untersuchungs¬ 
methoden gegenüber der Durchleuchtung eigentlich ein recht 
trauriges ist. Auch wir konnten nur in zwei Fällen (5 und 6) 
ohne Durchleuchtung eine sichere Kavernendiagnose stellen; beide 
Male handelte es sich um ältere Fälle mit starker bindegewebiger 
Verdichtung und Infiltration der weiteren Umgebung. Bei allen 
anderen versagten Perkussion und Auskultation vollständig, ob¬ 
wohl es sich um recht große, der Oberfläche meist nahe gelegene 
Höhlen handelte; nicht einmal in unserem ersten Falle wurde die 
Kaverne entdeckt, trotzdem ihr Rand bis nahe an die Rippen 
heranreichte und auch nachträglich, nachdem ihr Vorhandensein 
durch das Röntgenbild erwiesen war, hatte die ad hoc erfolgte 
Untersuchung kein besseres Resultat. Auch die leiseste Perkussion 
versagte; bei einigem guten Willen konnte man vielleicht in Fall 2 
einen Bezirk, der der Kaverne entsprach, umgrenzen. Meistens 
erhielt man nur eine leichte Schallabschwächung mit geringer 
Tympanie und hörte ein leises unbestimmtes Atmungsgeräusch, das 
vielleicht dem souffle caverneux der Franzosen (s. die Arbeit von 
Fischer) 2 ) entspricht, dabei einige entfernt klingende klein¬ 
blasige Rasselgeräusche. So konnten wir auch über die Entstehung 
des Ger har dt'sehen Schallwechsels, zu dessen Erklärung solche 
Kavernen mit Flüssigkeitsspiegel gefordert werden, nichts erfahren. 
Jedenfalls waren im Sitzen und Liegen kein deutlicher Unterschied 
in der Schallqualität wahrzunehmen. Auf geringe Differenzen ist 
nicht viel zu geben, da auch die Perkussion der gesunden Lunge 
häufig solche erkennen läßt. — Es ist also überflüssig, auf den 
Wert der Röntgenuntersuchung auch in dieser Hinsicht nochmals 
ausführlicher hinzuweisen. 

Was das Alter der Kavernen anlangt, so lassen sich aus der 
Dicke der Wandbildung Schlüsse ziehen; die Kavernen jüngeren 


1) Rieder. Verb. cl. deutschen Röntgengesellschaft 6, 69, 1910. — Fort¬ 
schritte auf d. Gebiet d. Rüntgenstrahlen 16, 1, 1910. 

2) Fischer, Beiträge z. Klinik d. Tuberkulose 3, 397, 1905. 
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Datums zeigen im allgemeinen eine dünnere Wandschiebt (Fig. 1), 
die älteren dagegen stärkere Wälle, je nach der reaktiven Ent¬ 
wicklung des Bindegewebes. Zum Vergleich lassen sich hier die 
bekannten Bilder von Lungenabscessen heranziehen, bei denen es 
infolge der raschen Einschmelzung überhaupt zu keiner sehr 
scharfen Abgrenzung der Höhle gegen ihre Umgebung kommt. 
Daß es sich in einem Teil unserer Fälle (besonders 1 und 3) um 
frischere Kavernen handelt, ist auch daraus ersichtlich, daß die 
weitere Umgebung nicht oder kaum infiltriert ist, man erkennt 
nur bei genauerem Zusehen, daß gegen den Hilus zu Verdichtungs¬ 
streifen hinlaufen, worauf schon Rieder aufmerksam gemacht hat. 

Die Entwicklung der Kaverne erfolgt in der Mehrzahl der 
Fälle stets ungefähr an der gleichen Stelle, rechts wie links, ent¬ 
weder unter der ersten Rippe, so daß diese die Kaverne schneidet 
oder eine Kleinigkeit weiter nach unten. Diese Lokalisierung 
steht mit den Ergebnissen der Untersuchung von Bacmeister 1 ) 
in Einklang, die sehr schön zeigen, daß der Druck der ersten bzw. 
zweiten Rippe die Ansiedelung hämatogen eingebrachter Bakterien 
begünstigt, so daß im Druckgebiet isolierte Herde entstehen. Auch 
die Rieder’schen Abbildungen von Kavernen zeigen diese Lokali¬ 
sation meistens sehr ausgesprochen. Ob hier die Verschleppung 
der Keime von den Hilusdrüsen aus auf hämatogenem Wege er¬ 
folgt, läßt sich natürlich nicht sagen, den Röntgenbildern zufolge 
müßte man eigentlich peribronchitische Herde von den Drüsen bis 
zu den Kavernen hin annehmen, da eine ununterbrochene dichtere 
Verbindung zwischen beiden sichtbar ist Auf Grund des Röntgen¬ 
bildes läßt sich indes weder die eine oder andere Annahme be¬ 
weisen. 

Das Interessanteste an den mitgeteilten Fällen ist zweifellos 
die teilweise Anfüllung der Kavernen mit Flüssigkeit und zwar 
handelt es sich in der Mehrzahl der Fälle um eine dünnflüssige 
Substanz, denn man konnte durch Neigen des Patienten die Ver¬ 
schiebung des Spiegels zu der Umgebung ohne weiteres erkennen. 
Die nächste Frage ist natürlich die, welcher Art ist die Flüssig¬ 
keit, ist es Blut oder dünnes eitriges Sekret? Bei zweien 
unserer Patienten (Fall 1 und 2) ist es zweifellos Blut, da kurz 
vorher eine stärkere Hämoptoe erfolgt war, die Patienten auch 
noch mit blutigem Sputum die Klinik aufsuchten, während vor 


1) Bacmeister, Verhandlungen des 28. Kongresses für innere Medizin. 
Wiesbaden 1911. 
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der Blutung Husten und Auswurf nicht oder nur in geringem 
Maße vorhanden waren. Auch in Fall 4 dürfte es sich noch um 
altes Blut handeln, nachdem hier gleichfalls kurze Zeit vorher 
eine Blutung stattgehabt hatte. Bei den anderen Patienten muß 
dünner eitriger Inhalt angenommen werden, die Flüssigkeitsmenge 
ist hier auch wesentlich geringer als in den ersterwähnten Fällen. 
Vielleicht ist es erlaubt, retrospektiv aus solchen reichlichen dünn¬ 
flüssigen Inhalt enthaltenden Kavernen mit einer gewissen Wahr¬ 
scheinlichkeit auf stattgehabte Blutungen zu schließen. 

Gleichzeitig beweisen uns die Fälle die altbekannte Tatsache, 
die neuerdings von Magnus-Alsleben wieder hervorgehoben 
wurde *), daß in die Lungen ergossenes Blut nicht gerinnt. Schon 
Traube hat darauf aufmerksam gemacht, daß Blutgerinnsel im 
Auswurf Hämoptoischer nur anftreten, wenn die Blutung agonal er¬ 
folgt und die Patienten der Suffokation erliegen; auch in der 
Literatur ist nur selten auf das Vorhandensein von Fibrin¬ 
gerinnseln oder verzweigten baumformigen Blutgerinnseln im 
hämoptoischen Auswurf hingewiesen. In den experimentellen Unter¬ 
suchungen, die wir vor allem Sommerbrodt 1 2 3 ) sowie Perl und 
Lippmann 8 ) verdanken, erfolgt ebenfalls keine Gerinnung, 
sondern nur ein allmählicher Auflösungsvorgang des arteigenen 
Blutes. Die Ursache der Nichtgerinnung ist vorläufig nicht be¬ 
kannt, jedenfalls spielt die Berührung mit dem tuberkulösen Eiter 
eine Rolle, vielleicht kommen auch schon der erkrankten Schleim¬ 
haut des Respirationstraktus gerinnungshemmende Eigenschaften 
zu. Jedenfalls dokumentiert sich die mangelhafte Gerinnung in 
vivo sehr schön in der in den Hohlräumen befindlichen beweg¬ 
lichen Flüssigkeitsmasse. 

Wie bekannt, erfolgen keineswegs alle Blutungen in große 
ausgebildete Höhlen hinein — kleine Höhlen sind theoretisch stets 
anzunehmen — und das wurde ganz besonders für die initialen 
Blutungen hervorgehoben, da man hier noch keine so weitgehende 
Zerstörung von Lungengewebe vermutete; die Blutungen wurden 
vielmehr für die meisten Fälle auf Arrosion dünnwandiger Venen 
zurückgeführt, die in dem Bereich von kleinen, zerfallenden, tuber¬ 
kulösen Herden zu liegen kamen. Daß diese Ansicht wesentlich 
eingeschränkt werden muß, zeigen besonders unsere Fälle 1 und 2, 

1) Magnus-Alsleben, Verhandl. d. 29. Kongr. f. innere Medizin, Wies¬ 
baden 1913. 

2) Sommerbrodt, Virchow’s Arch. 55, 165, 1872. 

3) Perl n. Lippmann, Virchow’s Archiv 151, 179, 1895. 
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in denen initiale Blutungen in Hohlräume von recht beträchtlicher 
Größe erfolgten. Daß diese Höhlen noch nicht sehr alt sein 
konnten, beweist ihre geringe Wanddicke und vor allem das schon 
hervorgehobene Fehlen einer stärkeren Infiltration in der Umgebung. 

Es ist weiter bemerkenswert, daß das Blut aus den Höhlen im 
Laufe einiger Wochen nahezu vollständig resorbiert wurde; durch 
Expektoration wurde sicher nur ein kleiner Teil herausbefördert, 
das Sputum blieb stets auch nur einige Tage blutig. Man darf 
also wohl auch daraus schließen, daß die Wand der Höhle noch 
nicht allseitig aus derbem Bindegewebe bestand, welches jede Re¬ 
sorption unmöglich gemacht hätte, wie wir es z. B. in Fall 6 sehen 
(wo allerdings keine Blutung statthatte), in welchem ständig die 
gleiche Flüssigkeitsmenge zu beobachten war. Die Resorption von 
Blut erfolgt nicht gerade rasch, was mit den experimentellen Er¬ 
fahrungen der vorher genannten Autoren übereinstimmt, in deren 
Versuchen auch erst nach Wochen und Monaten das ganze Blut 
resorbiert worden war. 

Bei keinem unserer Patienten mit Hämoptoe konnten wir auf 
Grund des Röntgenbefundes eine rasche Ausbreitung des Prozesses, 
die als Folge der Blutung zu betrachten gewesen wäre, erkennen; 
sogar das nächstliegende Lungengewebe wie die Spitzenpartien 
blieben frei. Die Blutung war also anscheinend nur in die Kaverne 
allein erfolgt und führte auch zu keiner weiteren Verschleppung 
von Keimen in die Umgebung. Auch die klinischen Symptome 
sprachen in keiner Weise für eine Ausbreitung der Erkrankung, 
die Patienten fühlten sich während und in der Zeit nach der 
Hämoptoe verhältnismäßig wohl, es fehlten stärkere Temperatur¬ 
erhöhungen. Man könnte daher annehnien, daß Blutuntersuchungen 
in Kavernen eine verhältnismäßig günstige Prognose geben, ja daß 
die Kaverne durch Aufnahme des Blutes einen gewissen Schutz 
vor weiterer Verbreitung desselben und damit der Tuberkelbazillen 
in die Umgebung bildet. Da wir wissen, daß keineswegs allen 
Blutungen die gleiche klinische Bedeutung zukommt, so wäre es 
wünschenswert, hierüber weitere Erfahrungen zu sammeln. 

Wir haben aber auch eine einen deutlichen Spiegel bildende 
Flüssigkeit in anderen Fällen von Tuberkulose gefunden, bei denen 
sich keine Blutung nachweisen ließ; es mußte sich also wohl um 
nicht zu dickes eitriges Sekret gehandelt haben (Fall 4, 5, 6); die 
Menge des Inhaltes war hier viel geringer als bei den Kavernen 
mit blutigem Inhalt; der Spiegel veränderte sich nicht merklich, 
wir konnten auch nicht, wie es Arnsperger beschreibt, wech- 
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selnde Füllung und Leerung der Kavernen beobachten, sondern es 
scheint Sekretion und Abfluß sich ungefähr die Wagschale ge¬ 
halten zu haben. Bei dem einen Patienten (Fall 5) war das Sekret 
so dick, daß es überhaupt zu einer Spiegelbildung nicht mehr kam. 

Wie unsere Fälle lehren, kann es also zu Kavernen mit Spiegel¬ 
bildung in allen Stadien der tuberkulösen Erkrankung kommen; 
die Erscheinung ist keineswegs auf das späte Stadium beschränkt, 
sondern sie findet sich gelegentlich auch gleichzeitg mit dem Auf¬ 
treten der allerersten klinischen Symptome. Nur ist der Unter¬ 
schied der, dafl es sich in solchen Fällen häufiger um blutigen In¬ 
halt, als um eitrigen handelt, soweit wir nach unseren Fällen 
schließen dürfen. Wir können also hierin nicht ganz der Ansicht 
Ried er’s beipflichten, der die Seltenheit dieser Erscheinung be¬ 
tont. Wir können auch nicht das „fast regelmäßige Fehlen einer 
horizontalen oberen Begrenzung mit Wellenbewegung“ als diffe¬ 
rentialdiagnostisches Merkmal gegen den Pneumothorax sowie Ab- 
sceß und Gangrän, wie Rieder angibt, ansehen. Indes wird 
schon die Lokalisation nahe der Lungenspitze, die mehr oder 
minder runde Form sowie der umgebende Wall eine Unterscheidung 
in den meisten Fällen leicht ermöglichen. Schwieriger ist es 
natürlich, eine genaue Diagnose zu treffen, wenn wie in unserem 
Falle 7 die Flüssigkeit enthaltenden Kavernen mehr gegen das 
Mediastinum zu liegen, so daß sehr in Erwägung zu ziehen ist, 
ob es sich nicht um abgesackte lufthaltige Höhlen zwischen den 
Pleurablättern, eventuell auch zwischen den Lungenlappen handelt. 
Auch an der Peripherie liegende abgesackte Hohlräume wird man 
bei genauer Betrachtung der Röntgenbilder und unter Heran¬ 
ziehung der übrigen klinischen Untersuchungsmethoden wohl stets 
von intrapulmonalen Höhlenbildungen trennen können. Daß uns 
verhältnismäßig viele Fälle von Kavernen mit ausgesprochenem 
Flüssigkeitsspiegel unter die Augen kamen, ist selbstverständlich 
auch dem Zufall zu verdanken. Ihr Vorkommen beansprucht 
jedenfalls einiges klinisches Interesse. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel I—III. 

Fig. 1 a. Pat. H. M., Kaverne mit Flüssigkeitsspiege), im Stehen aufgenommen. 
Fig. 1 b. Ders. Pat., in Schräghaltnng. 

Fig. lc. Ders. Pat, im Liegen. Die Flüssigkeit füllt den Boden der Ka¬ 
verne ganz am, der Spiegel ist verschwunden. 

Fig. 2. Pat. W. K. Kaverne mit Spiegel, Schräghaitang. 

Fig. 3. Pat. W. M. Kaverne mit Spiegel nnterbalb der rechten Spitze. 
Fig. 4. Pat. G. R. Kommunizierende Kavernen mit Spiegel nahe dem Hilns. 
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Aus dem chemischen Laboratorium der medizinischen Poliklinik 
der Universität Straßburg. (Vorstand: Prof. Erich Meyer.) 

Über die Quellung von Organgeweben bei verschiedenen 
Wasserstoffionenkonzentrationen. 

Von 

Max Koppel. 

(Mit 6 Knrven.) 

Alle Kolloide, aus denen der lebende Organismus zusammen¬ 
gesetzt ist, haben die gemeinsame Fähigkeit zu quellen, d. h. 
aus einem sie umgebenden Medium Wasser mit den darin gelösten 
Stoffen in sich aufzunehmen. Da nun die Gewebselemente des 
Tierkörpers dauernd mit der Gewebsflüssigkeit in Berührung sind, 
so müssen die Gewebskolloide sich stets in einem gewissen Quellungs¬ 
zustande befinden. Der Quellungszustand eines Kolloids ist aber 
in weitestem Maße abhängig von der Zusammensetzung des Mediums. 
Eine Veränderung des Mediums wird also im allgemeinen auch 
eine Veränderung im Quellungszustand eines darin befindlichen 
Kolloides bewirken und damit das Kolloid zu einer Aufnahme oder 
Abgabe von Flüssigkeit veranlassen. Nach Hofmeister ist die 
Quellung stark veränderlich mit der Art und der Konzentration 
der in dem Medium gelösten Salze; diese Salzwirkung ist additiv 
aus den Einzelwirkungen der konstituierenden Ionen des betreffen¬ 
den Salzes zusammengesetzt. Die Anionen und Kationen lassen 
sich nach dem Grade ihrer quellenden Wirkung in je eine Reihe 
ordnen. Spiro hat gezeigt, daß Wasserstoff- und Hydroxylionen 
die Quellung ganz besonders stark befördern, mit anderen Worten, 
daß Säuren und Basen stark quellend wirken, wobei erstere die 
letzteren noch an Wirkung übertreffen. So ergab sich die Quellung 
in 1 I 600 normaler Säure als fast zweimal so groß, als in reinem 
Wasser, in \U 00 normaler Säure war sie fast dreimal so groß. Die 
Säurequellung ist dann genauer von Wo. Ostwald untersucht 
worden; von seinen Resultaten sei zum Verständnis des Folgenden 
nur hervorgehoben, daß die quellende Wirkung einer Säure sich 
nicht proportional zur Säurekonzentration verhält, sondern daß für 
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eine bestimmte Konzentration ein Minimum, für eine andere Kon¬ 
zentration ein Maximum der quellenden Wirkung existiert 

Gerade die Säurequellung ist es nun, der von biologischer und 
besonders von pathologisch-physiologischer Seite besondere Auf¬ 
merksamkeit zugewandt worden ist. Neben den Arbeiten von 0. 
v. Fürth und E. Lenk über die Totenstarre und von Wo. Pauli 
über die Muskelkontraktion sind hier besonders diejenigen von 
Martin H. Fischer zu nennen. Anknüpfend an Quellungsver¬ 
suche mit Fibrinpulver, Muskeln, Augen und Nervengewebe hat 
M. H. Fischer eine Theorie der Ödembildung aufgestellt, die 
durchaus auf der Vermehrung der Kolloidquellung durch Säurung 
basiert. M. H. Fischer hat seine Betrachtungen dann weiter 
auf die Erscheinungen der Nephritis, des Glaukoms und anderer 
pathologischer Vorgänge ausgedehnt. Von klinischer Seite sind 
seine Ausführungen nicht unwidersprochen geblieben (vgl. die Ver¬ 
handlungen des XIX. Deutschen Kongresses für innere Medizin, 
Wiesbaden 1912, Diskussion zum Vortrag von Schade), aber auch 
experimentell-biologisch sind Resultate erhalten worden, die mit 
der Theorie M a r t i n H. Fischers nicht in Einklang stehen. So zieht 
Beutner aus seinen Versuchen den Schluß, daß Froschmuskeln, 
solange sie noch lebendfrisch (erregbar) sind, nur nach osmotischen 
Gesetzen Wasser aufnehmen, daß indessen eine eigentliche Säure¬ 
quellung erst nach dem Absterben der Muskeln einsetzt. Ein ähn¬ 
liches Verhalten der Froschniere beschreibt auch Siebeck, der in 
einer ausführlichen Arbeit die Wasserverteilung als unabhängig von 
Quellungsvorgängen darstellt. Pincussohn konnte bei Verwen¬ 
dung gewisser Organe, wie z. B. der Niere, überhaupt keine Quellung, 
sondern nur eine Entquellung feststellen. Indessen ist gegen diese 
Versuche vielleicht einzuwenden, daß Pincussohn ausschließlich 
n/ 40 -Säuren verwandt hat. Da die Säuren bei einer bestimmten 
Konzentration ein Maximum der Quellungswirkung besitzen, ober¬ 
halb dessen die Quellung wieder abnimmt und da die Lage dieses 
Maximums sowohl von der Art der Säure als auch von der Art 
des Kolloides abhängt, so ist es sehr wohl möglich, daß bei einer 
so hohen Konzentration, wie sie n/ l0 für die gegebenen Verhältnisse 
bedeutet, das Maximum weit überschritten und von einer Quellung 
nichts mehr zu bemerken war. Schließlich hat J. B a u e r bestritten, 
daß Nervengewebe in Säuren stärker quillt, als in reinem Wasser. 
Seinen Versuchen stehen aber spätere von Hook er und Martin 
H. Fischer entgegen. 

Die Säurequellung der Organe stellt ohne Zweifel einen höchst 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 112. Bd. 39 
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verwickelten Prozeß dar, selbst wenn man von allen Erscheinungen 
absieht, die das Leben bzw. Absterben der Organe mit sich bringt. 
Man bedenke, daß selbst die Gelatinequellung einer exakten physi¬ 
kalisch-chemischen Theorie nicht zugänglich ist. Nun ist aber die 
Gelatine ein einigermaßen einheitlicher, strukturloser Körper; die 
Organgewebe sind dagegen nicht nur aus verschiedenen Kolloiden 
zusammengesetzt, sondern sie besitzen auch noch eine spezifische 
Struktur, welche insbesondere das Eintreten osmotischer Vorgänge 
ermöglicht. Es erscheint somit aussichtslos, das Problem der Organ¬ 
quellung von der theoretischen Seite aus anzugreifen. Man muß 
sich darauf beschränken, die Erscheinungen zu beobachten, die sich 
bei möglichst genauer Reproduktion der natürlichen Verhältnisse 
darbieten. Wenn wir das vorliegende Versuchsmaterial von diesem 
Gesichtspunkte aus ansehen, so fällt zunächst auf, daß der über¬ 
wiegend größere Teil der Versuche über Säurequellung ohne ent¬ 
sprechenden Salzzusatz angestellt ist. Das bedeutet eine Ab¬ 
weichung von den natürlichen Verhältnissen, die nicht zu unter¬ 
schätzen ist. Wo. Ostwald und Pauli haben gezeigt, daß die 
Säurequellung durch Salzzusatz gehemmt wird. Martin H. 
Fischer hat diese Tatsache am Fibrin, an Muskeln, Augen und 
Nervensubstanz nachweisen können*). Da nun im Organismus 
überall Salze anwesend sind, so ist vorauszusehen, daß die Quellung 
in reinen Säuren kein Maß für die im Organismus vorkommenden 
Quellungen liefern kann. 

Die Anwesenheit der Salze in den Gewebsflüssigkeiten und in 
den Zellen ist aber von noch viel größerer Bedeutung. Bekanntlich 
sind überall im Organismus Phosphate und Bikarbonate vorhanden. 
Das sind Salze schwacher Säuren. Fügt man aber zu der Lösung 
eines solchen Salzes eine starke Säure, so wird die erreichte Aci¬ 
dität innerhalb weiter Grenzen nicht durch die starke, sondern 
durch die schwache Säure bestimmt. Diese Tatsache kann man 
sich leicht anschaulich machen, indem man sich vorstellt, daß die 
starke Säure aus dem Salz eine äquivalente Menge der schwachen 
Säure frei macht, wobei sie selbst durch die Base des Salzes neu¬ 
tralisiert wird. Die in Freiheit gesetzte schwache Säure ist nun 
ihrem Charakter gemäß viel schwächer dissoziiert, als die zuge¬ 
setzte Säure es sein würde. Durch den Zusatz einer starken 
Säure zur Lösung eines Salzes einer schwachen Säure wird also 
eine Wasserstoffionenkonzentration (aktuelle oder Ionen-Acidität) 

1; Es möge bemerkt sein, dah auch solche Salze, die au sich die Quellung 
begünstigen, die Säurequellung herabsetzen. 
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erreicht, die nur dem Dissociationsgrad der schwachen Säure ent¬ 
spricht. Die Anwesenheit von Salzen schwacher Säuren in einer 
Flüssigkeit bewirkt also, daß die aktuelle Acidität derselben bei 
Zusatz starker Säuren nur wenig zunimmt. Diese ausgleichende 
Wirkung der Salze, die größere Aciditätsschwankungen verhindert 
und die deshalb als „Pufferwirkung“ bezeichnet worden ist, hat 
für die Aciditätsverhältnisse des Organismus grundlegende Bedeu¬ 
tung. Die Reaktion tierischer Flüssigkeiten muß durch die Anwesen¬ 
heit der „Puffer“ Natriumphosphat, Natriumbikarbonat und Eiweiß 
in einem engen Bereich konstant gehalten werden. Tatsächlich 
zeigen alle tierischen Flüssigkeiten mit Ausnahme von Magensaft, 
Bauchspeichel und Urin keine vom Neutralpunkte wesentlich ab¬ 
weichende Reaktion. A. v. S z i 1 i hat gezeigt, daß Kaninchen schon 
an Säurevergiftung zugrunde gehen, wenn die Wasserstoff ionenkon- 
zentration von IO -7 - 7 Normalität auf 10 -604 steigt, es ist also schon 
1 millionstelnormale Säuerung im Blute tödlich. Bedenken wir nun, 
daß die meisten Versuche über Organquellung bei Aciditäten von 
mehr als 10 _s Normalität angestellt sind, so wird es klar, wie wenig 
solche Versuche für die eigentlichen biologischen Vorgänge besagen, 
da doch die Quellung mit der Säurekonzentration durchaus nicht 
erkennbar proportional geht, sondern von der letzteren in einer 
nicht einfachen, bisher unübersehbaren Weise abhängt. 

Wenn wir also die Quellung der Gewebskolloide unter dem 
Einfluß von Säure mit Rücksicht auf biologische Vorgänge unter¬ 
suchen wollen, so müssen wir erstens salzhaltige Medien verwenden, 
zweitens müssen wir Wasserstoffionenkonzentrationen in Betracht 
ziehen, die etwa zwischen 10 -6 und IO -8 Normalität variieren. 
Über Säurequellung bei so niedrigen Aciditäten liegen bisher nur 
Versuche von R. Chiari und von Spiro vor. Während Chiari 
an höchst gereinigter Gelatine also bei Ausschluß von Salzen auch 
bei niedrigsten W T asserstoffionenkonzentrationen Säurequellung be¬ 
obachten konnte, fand Spiro an käuflichem neutralsalzhaltigem 
Material, daß die Aciditätsschwankungen in dem bezeichneten Ge¬ 
biet keine Quellungsdifferenzen erkennen lassen. Es war nun von 
Interesse, zu untersuchen, ob die biologischen Aciditätsdifferenzen 
auch bei Organgeweben keine Quellungsdifferenzeu bedingen. Wir 
haben es deshalb unternommen, die Versuche von Spiro auf Or¬ 
gangewebe zu übertragen. 

Wir stellten uns in unseren Versuchen nach dem Vorgänge 
von Spiro die Lösungen geeigneter Wasserstoffionenkonzentration 
mittels der S ö r e n s e n 'sehen Phosphatgemenge dar, wobei wir die zu 
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den einzelnen Gemischen gehörigen Wasserstoffionenexponenten der 
korrigierten Tabelle von Palitzsch entnahmen. In je20ccm einer 
Phosphatlösnng wurden die Organstückchen gebracht, die einem durch 
Nackenschlag getöteten Kaninchen sofort nach dem Tode entnommen 
und vor dem Einbringen in die Lösung nach schnellem Abwischen 
gewogen worden waren. (Es möge bemerkt sein, daß nur bei 
einem Tier die Leber vollkommen normal war, bei allen übrigen 
war sie von den weißlichen Coccidienknoten durchsetzt, trotzdem nur 
junge Tiere znr Verwendung kamen.) Die Organstückchen blieben 
in den Lösungen bei Zimmertemperatur stehen und wurden zur 
Feststellung der Flüssigkeitsaufnahme von Zeit zu Zeit gewogen. 
Die Resultate dieser Versuche sollen an Hand einiger Kurven be¬ 
sprochen werden. Die Kurven sind sämtlich so angelegt, daß die 
Abscisse den Wasserstoffionenexponenten ps angibt; so ist z. B. 
für pa =4 die Acidität gleich lO^fach normal. Die Acidität 
nimmt also von links nach rechts ab. Als Ordinaten sind die 
Wassergehalte der Organstücke nach dem Verweilen in der Lösung 
angegeben, die aus dem Anfangsgewicht, dem Endgwicht und der 
ursprünglichen Trockensubstanz berechnet wurden. 

Fig. 1 zeigt die Quellung von Nierengewebe innerhalb 26 
Stunden. Es sei darauf hingewiesen, daß der anfängliche Wasser¬ 
gehalt 83,94°/ 0 betrug, so daß auch beim Minimum der Kurve noch 
eine beträchtliche Quellung stattgefunden hat. Die Quellung 
nimmt mit zunehmender Säuerung ganz wenig, aber merklich zu. 


Fig. 1. 


Niere in Phosphatgemischen. Anfänglicher Wassergehalt 83,94%. 
Dauer der Quellung 26 Std. 


% Wasser 



Fig. 2 stellt die Quellung in Phosphatgemischen und in Salz¬ 
säure dar. Es ist ersichtlich, daß letztere (im Gebiet pn = 2—4) 
von ganz anderer Größenordnung ist als erstere. Es zeigt sich 
wiederum ein leichter Anstieg der Phosphatkurve nach der sauren 
Seite hin. Die Versuche Nr. 1, 2 und 3 der Tabelle, die sich am 
Schluß der Arbeit befindet, ergeben fast identische Kurven, doch 
wurde von der Konstruktion einer Mittelwertkurve Abstand ge- 
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% Wasser 



Fig. 2 (Versuch Nr. 4). Niere in Phosphatgemischen und in Säure. 
Anfänglicher Wassergehalt 80.17%. Quellungsdauer: untere Kurve 1 */* Std., 

onere Kurve 2% Std. 


% Wasser 



Fig. 3 (Versuch Nr. 8). Leber in Phosphatgemischen und in Säure. 
Anfänglicher Wassergehalt 74,20%. Quellungsdauer: untere Kurve 1% Std., 

obere Kurve 3 Stunden. 


nommen, um hervortreten zu lassen, wie gering die Quellungs- 
differenzen in den verschiedenen Phosphatlösungen gegen¬ 
über den als Zacken hervortretenden Versuchsfehlern sind. Die 
Quellung von Leberstückchen in Phosphatlösungen und in Säuren 
ist in Fig. 3 dargestellt. Man sieht auch hier wieder eine 
ungleich stärkere Quellung in reiner Salzsäure gegenüber den 
Phosphatmischungen. Wie bei der Niere ist auch hier eine Quel- 
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lungsabnahme nach der alkalischen Seite deutlich, dagegen ist ein 
Ansteigen nach der sauren Seite nicht zu bemerken. Fast die¬ 
selbe Kurve liefert Versuch Nr. 7, während in den Leberversuchen 
Nr. 5 und 7 ein Anstieg nach der sauren Seite erscheint Die 
Versuchsfehler sind bei Leber etwas größer als bei Niere, was 
wohl mit der Konsistenz der gequollenen Leber zusammenhängt. — 
Ganz beträchtlich sind die Versuchsfehler beim Muskelgewebe. 
Fig. 4 gibt den Versuch Nr. 10 wieder. Man sieht, daß die Quel- 

% Wasser 



Fig. 4 (Versuch Nr. 10). Muskel in Phosphatgemischen. 

Anfänglicher Wassergehalt 78,52%. Quellungsdauer: untere Kurve 2 1 /* Std. r 

obere Kurve 3 Std. 

lung sehr verschieden ausfällt, daß nach einiger Zeit teils weitere 
Quellung, teils Entquellung eingetreten ist. Diese Variabilität der 
Verhältnisse, die sich bei allen Muskel versuchen wiederfindet, 
dürfte auf postmortale Veränderungen der Muskelkolloide zurück¬ 
zuführen sein, deren Eintritt von Zufälligkeiten abhängt. Zu 
denken wäre z. B. an die Gerinnung des Myogens. Es ist ver¬ 
ständlich, daß die Resultate einheitlicher werden, wenn die Ver¬ 
suche über längere Zeiträume ausgedehnt werden, wie Martin 
H. Fischer dies tut. Mit derZeit wird eben überall der gleiche 
Endzustand eintreten; ob dieser indessen mit den vitalen Verhält¬ 
nissen noch Ähnlichkeit besitzt, erscheint zweifelhaft. Es sei 
darauf hingewiesen, daß die unter anderem Gesichtspunkt ange- 
stellten Versuche von Beutner zu einem ähnlichen Ergebnis 
führten. — Endlich haben wir zum Vergleich noch die Versuche 
Spiro’s mit Gelatine wiederholt. Hier ergab sich, wie auch 
Spiro gefunden hat, fast völlige Konstanz der Quellung bei den 
verschiedenen Aciditäten innerhalb des biologisch in Betracht 
kommenden Gebietes. Ein geringes Ansteigen nach der alkalischen 
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Seite scheint konstant zu sein. Die Zahlen der Tabelle (Versuche 
Nr. 12 und 13) sind so eindeutig, daß sich eine kurvenmäßige Dar¬ 
stellung wohl erübrigt. 

Nachdem so gezeigt war, daß innerhalb der für den lebenden 
Organismus in Betracht kommenden Aciditätsgebiete die Quellung 
der Organe in Phosphatgemischen nur wenig variiert, gingen wir 
dazu über, die Organe in Rin ger’scher Lösung quellen zu lassen, 
um die physiologischen Verhältnisse auch in Beziehung auf den 
Salzgehalt des Mediums möglichst nachzuahmen. Die verschiedenen 
Aciditäten wurden in der Ringer’schen Lösung so hergestellt, 
daß auf 200 Teile Lösuug 2,5 Teile Phosphatgemisch zugesetzt 
wurden. Durch diesen Zusatz erhielt die ganze Lösung die 
Reaktion des zugesetzten Phosphatgemisches, wie sich aus der 

. tt j iriY k Säurekonzentratiom ., A 

Formel von Henderson ([H] - jp-SHizkonzentVati^i, ) er « lbt 

und wie auch mittels der kolorimetrischen Aciditätsbestimmung 
bestätigt werden konnte. Höhere Aciditäten wurden durch ein¬ 
fachen Salzsäurezusatz hergestellt. Allerdings war es nötig, die 
Ringer’sche Lösung ohne Natriumbikarbonat zu bereiten (also 
auf 1 1 Wasser 8 g NaCl, 0,015 g KCl, 0,1 g CaCl a ), da das Bi¬ 
karbonat durch eine außerordentlich starke Putferwirkung die Her¬ 
stellung hinreichender Aciditäten mittels Phosphatmischungen 
unmöglich macht. Diese Versuchsanordnung bietet außer der mög¬ 
lichsten Annäherung an physiologische Bedingungen (der Phosphat¬ 
gehalt ist trotz der starken Verdünnung noch zu hoch im Vergleich 
zum Serum) noch einen besonderen Vorteil: Es ist nicht möglich, 
die Quellung in gewöhnlichen Neutralsalzlösungen oder in sehr 
stark verdünnten Säuren zu untersuchen, da infolge der post¬ 
mortalen Säuerung der Organe die genannten Medien eine ziemlich 
gleichmäßige Acidität erreichen. So hat Martin H. Fischer 
darauf hingewiesen, daß die Quellung in reinem Wasser einer 
Quellung in verdünnter Säure gleichzusetzen ist. Wenn hingegen 
in der Flüssigkeit Puft'ersalze, in unserem Falle Phosphate an¬ 
wesend sind, so ist damit die Aufrechterhaltung einer bestimmten 
Reaktion auch gegenüber der postmortalen Säuerung garantiert. 

Die Resultate der Quellungsversuche in Ringer’scher Lösung 
sind vollkommen eindeutig. Der quellungshemmende Einfluß der 
Salze, auf den schon eingangs hingewiesen wurde, läßt in weiten 
Grenzen jegliche Säurequellung verschwinden. Diese beginnt erst 
weit jenseits des physiologischen Gebietes merklich zu werden, wie 
die Fig. 5 und 6 zeigen. Auch die übrigen Versuche (Nr. 15 
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und 17) lassen keine Säurequellung erkennen. Beim Muskel sind 
die Resultate wiederum höchst wechselnd, doch fehlt auch hier 
jede Beziehung zwischen Quellung und Säuerung. Es ist also 
unmöglich, innerhalb des lebenden Organismus eine 
Quellungsänderung infolge erhöhter Säuerung der Ge- 
webssäfte anzunehmen. 

% Wasser 

79 

78 

77 

2 3 4 5 6 7 8 9 P H 

Fi*. 5 (Versuch Nr. 16). Leber in Ringerlösung. 

Anfänglicher Wassergehalt 74,75 °/ 0 Quellungsdaner untere Kurve 2 Std., 

obere Kurve: 3 Std. 


% Wasser 



Fig. 6 (Versuch Nr. 14). Niere in Ringerlösung. 

Anfänglicher Wassergehalt 77,87°/ 0 . Quellungsdauer: Untere Kurve 1'/* Std., 

obere Kurve 2 */ 4 Std. 

Auffallend ist, daß in neutraler Ringer’scher Lösung über¬ 
haupt Quellung auftritt. Wenn die Ringer’sche Lösung eine 
wirklich physiologische Lösung wäre, so sollte sie mit den Organen 
nicht nur im osmotischen, sondern auch im Quellungsgleichgewicht 
sein. Das ist sie aber keineswegs, sie kann deswegen in diesem 
Sinne auch nicht als „physiologisch“ bezeichnet werden. Es dürfte 
aber sehr schwer sein, eine in diesem Sinne physiologische Lösung 
herzustellen, da selbst mit Serum Quellungswirkungen auftreten, wie 
Hauberiss er undSchönfeld kürzlich gezeigt haben. Die Tem¬ 
peratur scheint hier eine große Rolle zu spielen. 
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Nachdem so gezeigt ist, daß die im lebenden Organismus vor¬ 
kommenden Aciditätsschwankungen keine nachweisbaren Quellungs¬ 
schwankungen zur Folge haben, erscheint es nicht mehr angängig, 
die Wasserverteilung unter normalen wie auch unter pathologischen 
Verhältnissen als Folge von Reaktionsänderungen der Körper¬ 
flüssigkeiten aufzufassen; ja, es ist zum mindesten zweifelhaft, ob 
überhaupt das Phänomen der Quellung den ganzen Wasserhaushalt 
beherrscht. Neben dem durch Quellung „molecular imbibierten“ 
kann jedes Organ noch kapillar gebundenes sowie interstitiell frei vor¬ 
handenes Wasser enthalten. Gerade diese letzte Komponente dürfte 
für die dem Kliniker geläufigen eindrückbaren Ödeme von maßgebender 
Bedeutung sein. Ein Abfließen des Jassers, wie es beim Ödem 
spontan oder auf Drainage oft genug beobachtet werden kann, ist 
weder bei molekularer noch bei kapillarer Imbibition erklärbar. 
Es muß immer wieder auf einen freien Austritt von Wasser, mit¬ 
hin auf eine Zirkulationsströrung, sei es des Blutes oder der 
Lymphe, zurückgegriffen werden. Jedenfalls ist für das Zustande¬ 
kommen der Ödeme die Säurequellung gar nicht, die Quellung 
überhaupt sicherlich nicht allein maßgebend. Nur durch scharfe 
Sonderung und einzelne Berücksichtigung der drei Arten von 
Wasserbindung im Gewebe kann eine klare und vollständige Auf¬ 
fassung vom gesamten Wasserhaushalt erreicht werden. 


Versuehsprotokolle. 

Nr. 1. Niere in Phogphatmischungen. 
Anfänglicher Wassergehalt 83,94%. 


Acidität 

Ph = 

! 4,49 

6,24 

6,64 

.6,98 

7,38 

9,18 

Anfangsgewicht 
Gewicht nach 26 Std. 


472 

626 

781 

602 

469 

650 

788 

631 


621 

822 

1007 

738 

581 

761 

944 

786 

_ 

Daraus berechneter Wasser¬ 
gehalt am Ende der Quel¬ 
lung in °/ 0 

1 

I 87,73 87,78 

87,44 

86,82 

1 

86,96 86,18 

86 51 

87,03 

Nr. 2. Niere in Säure und Phosphatmischunge 

n. 


Acidität PH = 

Anfänglicher Wassergehalt 80,37%. 

; 2,3 | 3 3,7 | 4,49 | 6,24 | 6.64 

6,98 

7,38 

9,18 

Anfangsgewicht 
Gewicht nach 1 Std. 

350 

491 

302 

696 

403 

524 

533 

445 

! 475 

640 

853 

515 

911 

555 

688 

654 

543 

1 548 

Gewicht nach 7 Std. 

1 629 

740 

520 

941 

578 

735 

712 

; 582 

580 

Ber. Wassergehalt 
nach 1 Std. in % 

89,26 

88,78 

88,48 

85,00 

86,74 

85,05 

84,00 

! a3,9i 

| 82,98 

Ber. Wassergehalt 
nach 7 Std. in % 

89,08 

89,73 

88,86 

85,48 

86,30 

86,00 

85,30 

84,98 

83,92 
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Nr. 3. Niere in Säure und Piiosphatmischungen. 
Anfänglicher Wassergehalt 80,49%. 

Acidität _ph = ' 2,3 | 3 ! 3/7 4,49 | 6,24 6,64 6,81 | 6^98 7^7'7, 38 7,73 9,18 

Anfangsgewicht 498 | 667'448 464 738 ! 482 553 443 631 I 463 i 538 669 

Gewicht nach I • 1 I ' l 

2 Std. i 825 1100 | 775 i 607 i 944 640 723 586 805 | 588 1 662 814 

Gewicht nach i I ; I i I 

4 Std. 852 1170,779 605 11008,673 747 591 860 607 688 852 

_I ' 1 _ J _____ _ 1 : __ I __ I 

Ber. Wasser geh. I I ! I ! j ! ! 

n. 2 Std. in °/ 0 ! 88,23|88,18 88,85 85,09 84,75 85,31 85,08 85,26 84,75 84,64i84,15 83,97 
Ber. Wassergen. I ! I I 1 

n. 4 Std. in % |88,60,88,88 88,91 85,04 85,71 86,03 85,58 85,38 85,69 85,12 84,75 S4.68 


Nr. 4. Niere in Säure und Piiosphatmisch ungen. 
Anfänglicher Wassergehalt 80,17 °/o- 

Acidität_ Ph^J 2,3 3 ' 3,7 j 4,49 ! 6 , 24 j 6,64'6,81 6.98 7,17 7,38 7,73 9.18 

Anfangsgewicht 532 j 531 526 779 886 850 559 667 I 785 558 ■ 434 757 

1% Std. 980 931 | 951 1049 1145 1120 749 857 j 1006 : 702 549 912 

Gewicht nach i j 

2% Std. 1010 947 '897 1111 1191 1167 764 8^8 1062 712 572 968 


Ber. Wassergeh. I | I s 

n. 1 7 $Std.in %89,34 88,69189,04 85,28 84,66 84,95 85,20 84,57 84,52 84,24 84,32 83.54 
Ber. Wassergeh.i | ! 1 | 

n.2% Std. in % 89,56 88,88 88,38 86,10 85.25 85,56 85,49 85,38 85,34 84,47 84,96 84.49 


Nr. 5. Leber in Phosphat misch ungen. 

Anfänglicher Wassergehalt 74,33%. 

Acidität p H = i 4,49 ; 6,24 6,64 ; 6,98 ; 7,38 9,18 


Anfangsgewicht 

346 

335 

2*4 

1 291 

318 1 321 

255 

366 

238 

Gewicht nach 26 Std. 

512 

542 

422 

1 485 

441 ! 477 

365 

535 

292 

Ber. Wassergehalt 






j 



nach 26 Std. in % 

83,71 

84,29 

82,71 

82,83 

82,15 81.34 

82,10 

82,45 

81.77 

N r. 6. L e b e r i n 

Säure und 

P h o s 

i]> ha t misch ungen. 



Anfang 

■lieber Wassergehalt 75,16%. 




Acidität ph = 

2,3 

3 1 

3,7 

4,49 

6,24 6,64 

6,98 

7,38 

9,18 

Anfangsgewicht 

1047 

672 

359 

1 P24 

937“ 897 

685 

802 - 

— 870 

Gewicht, nach 1 Std. 

1403 

919 

523 

1163 

1113 1039 

779 , 

898 

1007 

Gewicht nach 7 Std. 

Ber. Wassergehalt 

1483 

9S0 

5o.) 

1244 

1186 1108 

1 

807 j 

984 

1013 

nach 1 Std. in % 
Ber. Wassergehalt 

81,64 

81,83 

82,95 

80.27 

i 

79,09 j 78,55 ( 

78,15 , 

77,81 

78,53 

nach 7 Std. in % 

82,47 

82,97 

83,97 j 

81.55 

80,38 79,89 

78,87 

79,76 

78,67 
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Nr. 7. Leber in Säure und Phosphatmischungen. 
Anfänglicher Wassergehalt 73,25%. 


Acidität ph = 

2,3 

3_ 

3,7 

4,49 

6,24 

6.64 | 6,81 

6,98 

7,17 

7,38 | 7,73 1 9,18 

Anfangsgewicht 

1383 

1245 

594 

1296 

1368 

1216 

600 

1187 

1429 

914 

827 

983 

Gewicht nach 













2 St<h 

1675 

1676 

847 

1447 

1570 

1390 

700 

1351 

1613 

1020 

935 

1070 

Gewicht nach 













4 7* Std. 

1755 

1711 

837 

1498j1605 1434 

1 i 

702 

1370 

1656 

1044 

915 

1073 

Ber. Wassergeh. 













n. 2 Std. in °/ 0 77.90 

80,17 81,26 76,04 

76,69 76,59 77,06 

76,48 

76,30 

76,03 76,33 75,42 

Ber. Wassergeh. 













n. 4 1 /, Std. in% 

78,92 

80,58 81,01 76,85 

77,1977,83)77,12 

76,82 

76,91 76,58i75,82| 75,49 

Nr. 8 

Leber in Säure 

nnd Phosphatmischungen. 





Anfänglicher Wassergehalt 74,20%. 





Acidität Ph = 

2,3 

3 1 

3,7 14,49 

6,24 

6,61 

6,81 

6.98 

7,17 

7,38 

7,73 

9,18 

Anfangsgewicht 

970 

909 

7741199 1283 

817 1304 

1453 

1303 

1327 

1353 

879 

Gewicht nach 













1 */ 4 Std. 

1308 1345 

1083 1393 

1520 

968 1541 

1660 

1475 1514 

1523 

978 

Gewicht nach 













3 Std. 

1362 1289 

l 

1083 

1451 

1591 

1011 |1593 

1691 

1554 

1576 

1565 

1016 


Ber. Wassergeh. ! i | 

n. 1 */ 4 Std. in % 80,86 82,5681,ö6'77,79 78,22 78 r 23j78,27 1 77,42 i 77,26 77,39 77,07-76,09 


Ber. Wassergeh. 
n. 3 Std. in °/ 0; S1 f 62|81,80|81,56j78,68 


79,20 79,16,78,88 


77,83|78,42178,28,77,70|77,68 


Nr. 9. Muskel in Säure und Phosphatinischungen. 
Anfänglicher Wassergehalt 79,03 %. 

Acidität p H = | 2.3 3 | 3,7 4.49 ! 6,24 | 6,64 | 6,98 I 7,38 ! 9,18 


Anfangsgewicht 581 343 

Gewicht nach 2 Std 912 510 

Gewicht nach 10 Std. 620 395 

Ber. Wassergehalt , I 

nach 2 Std. in % ; 86,00 85,22 

Ber. Wassergehalt I ! 

nach 10 Std. in % | 79,41 j 80,93 


534 694 60o , 64 L 

820 i 1000 ! 861 1 883 
590 ! 863 817 J 752 


725 

946 

925 


481 ; 407 
611 557 
606 522 


86,70 

80,13 


84,75 84,54 
82,33! 83,71 


84,10 83,16 82,70 83,95 
81,27 | 82,78,82,56 82,87 


Nr. 10. Muskel in Säure und Phosphatmischungen. 
Anfänglicher Wassergehalt 78,52%. 

Aci dität p H = 2,3 [ 3 | 3,7 4.49 6,24 6,64 ! 6,81 6,9817,17 7,38 7,73 [9,18 

774 
1043 
1166 


Anfangsgewicht 807 

767 1057 

502 832 1040 

971 

705 

610 768 1040 

Gewicht nach 1 


I 




l l / 2 Std. 1247 

1086 1593 

693 108711290 

1258 

838 

789 961 1231 

Gewicht nach 


1 1 




4 l / 2 Std. i 891 

i i 

986 1155 

651 1178 1378 

; 

1380 

944 

868 1043 1224 


Ber. Wassergeh. | | | 3 1 | i j 

n. 2 Vs Std. in %'86,10 84,83 85,82 85,48 83,56 82,66 83,42 81,93 83,39 82,83 81,90 84,07 
Ber. Wassergell. I I | i | j 

n. 4 l / g Std. in %!80,55 83,29 82,01184,55 ! 84,83 83,80 84,89 83,96,84,97184,18*81,75 85,75 
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Nr. 11. Muskel in Säure und Phosphatmischungen. 
Anfänglicher Wassergehalt 78,90%. 


Acidität. P]{ = 

2,3 

3 

1 3,7 

! 4,49 6,24 

16,64 

6.81 

| 6.98 

7,17 

! 7.38; 7,73 

9,18 

Anfangsgewicht 

630 

662 

581 

1080 11100 1193 

710 

716 

1164 

750 991 

652 

Gew'icht nach 

1 Std. 

Gewicht nach 

836 

872 

754 

1 

1294 1431 

1506 

911 

1 

878 

1392 

968 1277 

787 

2'U Std. 

709 

830 

731 

1320 1497 

1630 

1000 

955 

1481 

1019 1345 

808 


Ber. Wassergeh.! 1 I ! 

n. 1 Std. in % 8UO 83,98 83,72 82,40 83,78 83,29 83,56)82,80 82,36)83,65 83,63'82,52 
Ber. Wassergeh. ! | I ! ; I 

n.2'/ 4 Std.iu% 81,25)83,1783,23 82,74 84,50.84,56 85,02 84,19,83,42)84,47 84,46 82,98 

Nr. 12. Gelatine in Phosphatmischungen. 

Anfänglicher Wassergehalt 92,60%. 


Acidität p H = | 4,49 |_ 6.24 | 6.64 6,98 

Anfangsgewicht 1175 953 888 1658 1530 1472 1380 11545 
Gewicht nach ! I j 

_22 Std._1640 1410 1463 2467 2344 228012194 2431 

Ber. Wassergeh.! 

n. 22 Std. in % 94,70 95,00,95.51 95.03) 


7,38 


9.18 


1335 

2166 


1237 1065j 993 
2048 1842 1591 


Mittelwerte in %; 94,85 | 95,27 


95.17 95,21 95,34 95,30 95,45)95,53,95,72 95,38 
95,19 95,32 j 95,49 j 95,55 


Nr. 13. Gelatine in Säure und Phosphatmischungen. 
Anfänglicher Wassergehalt 87,61%. 

Acidität pH = 2,3 ! 3 ’ 3,7 | 4.49 j 6,24 6,64 | 6,81 6.98 : 7,17 j 7,38 7,73 • 9.18 


Anfangsgewicht[1717 1790 |1811 1793 1744 1735j 

i l I 


2152 2185 2224 2260 2301 


Gewicht nach 

2 Std. :2524 

Gewicht nach ' i i i i I : 

6 Std. 2969 2537 2547 2782 2918 3082 3041 3084 3070 3104 3187 3196 


1783 11795 ; 1796 1802 1796 1739 


2303 2338 2332 2354 2357 2342 


I 


Ber. Wassergeh. ; | ! ! 

n 2 Std. in % 91,57 89.70 89,73 90,01 90,44 90,67 90,41 90,49 90,48 90,52 90,66 90,80 
Ber. Wassergeh. ! 1 1 

n. 6 Std. in % 92,84 91,25 91,19 92,02 92,95 93,03 92,74 92,79 92,75 92,81 93,07 93,26 


Nr. 14. Niere in Riugerlüsnng. 
Anfänglicher Wassergehalt 77.87%. 


Acidität Ph— 

2 

3 

3.7 

5.75 

6.16 

6.47 

i 6,64 

6,90 

i 7,07 

7,38 

7,89 9,18 

Anfangsgewicht 
Gewicht nach 

600 

416 

413 

381 

620 

576 

322 

) 386 

i 

704 

j 

752 

1 

463 487 

l'/'i Std. 
Gewicht nach 

732 

517 

494 

442 

716 

657 

i 

373 

466 

821 

00 

557 567 

2 3 4 Std. 

792 

572 

544 

475 

785 

740 

414 

513 

,901 

945 

601 626 


Ber. Wassergeh. ! i ! ! 

11 .1 % std. in % 81,87 82,20 81,75:80,93 80.84 80,71 80,90'81,68 81,02 80,96 81,61181,00 
Ber. Wassergell. ) i j ! i , 

n. 2%Std. in % 83,23 83,91 83,20 82,26 82,56,82,78 82.79)83,35 82,71,82,39 82,96)82,89 
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Nr. 15. Niere in Bingerlösung. 

Anfänglicher Wassergehalt 76,10 °/ 0 . 

Acidität p H = | 2,3 | 3 i 3,7 , 5.75 | 6,16 6,47 | 6,64 6,90 | 7,07 7,89 j 9,18 

Anfangsgewicht " I486 419 i 663 589 I 767 537 747 770 568 1528 "| 623 

Gewicht nach 1V* Std. 561 465 I 743 666 856 611 1 823 | 860 632 ! 599 700 

Gewicht nach 27, Std. 1609 467 I 794 1716 i 910 646 | 875 : 920 684 ] 642 759 

Gewicht n. 18*/* Std. 722 567 1 936 872 11067 793 1050|1091 818 I 776 934 

___i__ \ _i_i_ 

WA886T^chftlt I ' i | | i j 

nach 1 V* Std. in % 79,30 78,47 78,68 78,84 78,59 78,99 78,31 78,60 78,52 78,93 78,68 
Ber. Wassergehalt j ■ i i }. . , I 

nach 2 */, Std. in % 80,93 78,56 80,05 80,34 79,85 80,37)79,60 80,00 80,15 80,35 80,38 
Ber. Wassergehalt ■ I I 

nach 18*/* Std. in % 83,91,82,34 83,08 83,86 82,42 83,82 83,07 83,13 83,41 83,74 84,04 


Nr. 16. Leber in Ringerlösung. 
Anfänglicher Wassergehalt 74,75%. 


Acidität_ p H = ! 2 | 3 3,7 7.75 J5,16^6,47 i 6,64 j 7,07 j 7,38 | 7,89,9,18 

Anfangsgewicht 867 ! 436 1 618 1 539 514 743 564 , 888 844 783 839 

Gewicht nach l 1 /, Std. 925 499 j 670 ! 592 j 575 828 619 1 967 908 i 856 906 

Gewicht nach 2% Std. 933 | 504 J 678 ; 613 577 , 833 i 636 j 977 — 879 926 

Ber. Wassergehalt §•/ I ■'{ I ' 1 

nach 1 7* Std. in % ,76,32 77,93,76,70 77,00 77,42 77,39 76,99,76,81;76,53 76,89,76,60 
Ber. Wassergehalt ! i I i j 

nach 2% Std. in % 76,53 78,15,76,98|77,79 77,50,77,47 77,60,77,04 — 177,50 77,09 


Nr. 17. Leber in Ringerlösung. 

Anfänglicher Wassergehalt 76,63%. 

Acidität p„ = 2,3 ! 3 ^3,7 5.75 | 6,16 j 6,47j 6,64 / 6,90 7,07 | 7, 89 1 9, 18 

Anfangsgewicht 762 648 780 1551 609 593 1480 j 458 588 811 725 

Gewicht nach 1'/« Std. 864 704 870 637 691 , 654 ! 567 ; 528 672 942 I 818 

Gewicht nach 2% Std. 903 i 724 ! 888 , 655 691 669 I 587 548 i 690 949 837 

Gewicht n. 24 7* Std. 1 268 796 , 970 I 726 753 737 i 631 i 606 | 770 11044 920 


Ber. Wassergehalt j ! 

nach 1 »/* Std. in % [79,38 78,49 
Ber. Wassergehalt j 
nach 2 % Std. in % 80,23 79,19 
Ber. Wassergehalt ' 
u. 24 % Std. in % .81,60 80,97 


79,05 79,78 79,40 78,81,80,22 79,72 80,02 80,34 79,29 
79,47 80,34 79,40 79,28 80,89 80,20 80,06 80,48 79,76 
81,21 82,26 81,10 81,2oj82,22^80,30 82,16 81,82 81,58 


Nr. 18. Muskel in Ringerlösung. 

Anfänglicher Wassergehalt 79,33%. 

Acidität_ p H = 2 3 3,7 5,75 6,16 6,47 6,64,6,90 7,07,7.38 7,89 9,18 

Anfangsgewicht. [ 649 485 753 592 799 i 1154 877 1067 1234 941 915 691 

Gewicht nach i | 

1'/* Std. ,803 611 1 907 715 1048 1516 1043 1281 1383 1156 1176 854 

Gewicht nach I ’ 

2 V* Std. [907 652 1008,744 1034’1580 1091 1332 ,1478 1240 1281 I 917 

i i 1 ; 


Her. Wassergeh. ! i | 

n. 17«Std. in%j83,30 83,59 82,84 ; 82,89184,24 84,27 82,72 82,78 81,56 83,18 83,92 83,28 
Ber. Wassergeh.! 1 t ! I , 

u.27 2 8td.in°/ 0 l85,21 84,62 84,56 83,93'84,03 84,08 83,38 83,44 82,75 84,31 85,25 84,43 
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Nr. 19. Muskel in Ringerlösung. 
Anfänglicher Wassergehalt 79,74%. 


Acidität 1 >H = 

1 2,3 

! 5,75 

1 6,16 

| 6,47 I 6,64 

i 6,90 

7.07 

7,89 

! 9.18 

Anfangsgewicht 

T 793 

865 

918 

ri086 1065“ 

1 915 

657 

| 951 

I 910 

Gewicht nach 1 Std. 

| 985 

954 

! 1023 

1238 | 1208 

: 1098 

, 829 

1128 

1 1185 

Gewicht nach 2 Std. 

! 92« 

916 

' 1039 

: 1338 > 1260 

1 1134 

909 

1139 

j 1173 

Gewicht n. 18% Std. 

876 

l 874 

1 1010 

. 

! 1176 i 1287 

1 i 

j 1183 

1 940 

1098 

1140 

Ber. Wassergehalt 
nach 1 Std. in % 




1 

i 

i 

1 

! 1 


i 83,69 

81,60 

i 

81,39, 

1 

82,22 i 82,14 

! 

83,11 

i 83,94! 82,91 

84,34 

Ber. Wassergehalt 

1 

i 

nach 2 Std. in % 
Ber. Wassergehalt 
nach 18 % Std. in % 

i 82,64 

81,44 

82,09 | 

1 

83,93 i 82,87 

83,65 

s 

00 

1 83,08 | 

84,18 

81,66 

79,95 

81.58 i 

81,29 83,23 j 

84,33 

85,50 

82,85 j 

83,71 
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